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ALTÉRATIONS  DE  LA  MOTILITÉ  ET  DE  LA  SENSIBILITÉ 
A  TOPOGRAPHIE  RADICULAIRE 
DANS  UN  CAS  DE  RAMOLLISSEMENT  DE  LA  SUBSTANCE  GRISE 
DE  LA  MOELLE 


G.  Mattlrolo 

(Docenl  privé  de  Pathologie  médicale  à  l’Université  do  Turin), 

(Société  de  Neurologie  de  Pari».) 

Séance  du  1''  juin  1911. 


II  s’agit  d’un  homme  sain  et  robuste  qui,  étant  tombé  d’un  escalier  de  pierre, 
sur  le  dos,  s’est  fait  une  fracture  de  la  colonne  vertébrale  au  niveau  de  la 
P*  vertèbre  dorsale.  Les  symptômes  présentés  par  le  malade  étaient  les  sui¬ 
vants  : 

Paralysie  flasque  sans  R.  D.  des  membres  inférieurs.  Paralysie  flasque 
avec  II.  1).  des  muscles  suivants  des  membres  supérieurs  : 


Côté  gauche 

Petits  muscles  intrinsèques  do  la  main, 
Intero.sscmc  et  lombiicaiix. 

Fléchisseurs  longs  des  doigts. 


Pectoral  (portion  costale). 
Cubital  antérieur. 


Côté  droit 

Petits  muscles  intrinsèques  do  la  main. 
Interossoux  et  lombricaux. 

Fléchisseurs  longs  des  doigts. 
Extenseurs  longs  dos  doigts. 
Extenseurs  longs  du  carpe. 

Pectoi’al  (portion  costale). 

Pectoral  (portion  claviculaire). 

Cubital  intérieur. 

Grand  pronateur. 

Triceps  (parésie  simple). 
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Anesthésie  absolue,  superficielle  et  profonde  des  membres  inférieurs  et  du 
tronc  jusqu’au  niveau  de  la  11”  côte.  Anesthésie  thermique  et  douloureuse  à  dis¬ 
tribution  radiculaire  (!'”  dorsale,  VllI”,  VII”  cervicales)  aux  membres  supérieurs 
avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile.  Réflexes  tendineux  et  cutanés  des 
membres  inférieurs  et  du  tronc  complètement  abolis.  Persistance  des  réflexes 
olécraniens  :  le  gauche  très  évident,  le  droit  plus  faible,  mais  présent. 

Pupilles  myotiques  avec  une  réaction  paresseuse. 

Rétention  des  urines  et  des  matières. 

Conscience  intacte. 

Le  malade,  après  une  survie  de  24  jours,  mourut  en  état  comateux  sans  avoir 
présenté  aucune  variation  appréciable  des  symptômes  décrits. 


Fig.  I.  —  Scliéraa  des  altérations  de  la  sensibilité. 

Anesthésie  totale  absolue  au.x  membres  inférieurs  et  au  tronc.  —  Anesthésie  dissociée 
à  type  radiculaire  aux  membres  supérieurs. 

A  l’autopsie,  on  trouva  ; 

Fracture  du  corps  de  la  1"  vertèbre  dorsale  avec  écrasement  de  la  moelle.  La 
lésion  transversale  était  complète  et  correspondait  à  l’union  du  I””  avec  le  II”  seg¬ 
ment  dorsal.  Au-dessus  de  la  lésion  transversale  existaient  dans  les  VIII»  et 
VII”  segments  cervicaux  deux  ramollissements  symétriques  de  la  substance  grise 
de  la  moelle  qui  s’étendaient  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  VI"  segment  cervi¬ 
cal.  Les  racines  du  1"”  et  du  II”  segment  cervical  étaient  écrasées  tandis  que 
celles  des  segments  cervicaux  étaient  macroscopiquement  intactes. 

A  l’examen  histologique,  on  constata  les  faits  que  voici  : 

Section  transversale  complète  de  la  moelle  à  niveau  du  P”  et  du  II”  segment 
dorsal. 

Au  niveau  du  VIII”  segment  cervical,  ramollissement  circonscrit  à  la  subs¬ 
tance  grise  des  cornes  antérieures  et  postérieures.  La  substance  grise  est  com¬ 
plètement  détruite  et  transformée  en  une  houille  composée  de  débris  d’éléments 
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nerveux  et  de  globules  rouges,  tandis  que  la  substance  blanche  des  cordons  est 
encore  bien  conservée  et  se  colore  au  Weigert-Pal. 

Au  niveau  du  Vil"  segment  cervical,  les  zones  de  ramollissement  sont  plus 
réduites  dans  le  sens  antéro-postérieur,  de  sorte  que  dans  les  deux  cornes  posté¬ 
rieures  reste  épargnée  des  deux  côtés  la  zone  de  Lissauer  et  dans  les  cornes 
antérieures  une  partie  de  la  substance  grise. 

Au  niveau  du  VI'  segment  cervical,  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  et 
postérieures  est  complètement  reconstituée.  Cependant  les  cellules  de  la  corne 
antérieure  droite  présentent  presque  en  totalité  la  déformation  globuleuse  et 
une  chromatoljse  manifeste  ;  les  cellules  de  la  corne  antérieure  droite  sont 


Fir..  2. 

presque  toutes  normales.  Les  deux  cornes  antérieures  sont  sillonnées  par  de 
nombreux  vaisseaux  gorgés  de  sang.  De  plus,  au  centre  et  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  corne  droite  on  observe  deux  petites  hémorragies  qui  ont  détruit 
plusieurs  cellules  du  groupe  postéro-latéral. 

Les  racines  antérieures  des  VIII'  et  VII“  segments  cervicaux  présentent  une 
très  forte  dégénération  qui  contraste  avec  la  faible  altération  des  racines  posté¬ 
rieures.  Dans  les  racines  antérieures  et  postérieures  du  VI'  segment  on  observe 
encore  quelques  fibres  dégénérées,  de  beaucoup  moins  nombreuses  cependant 
que  dans  les  racines  des  segments  précédents. 

Réflexions.  —  1“  Le  cas  que  nous  venons  de  décrire  permet  quelques  déduc¬ 
tions  sur  la  distribution  des  centres  moteurs  et  sensitifs  dans  la  substance  grise 
de  la  moelle  parce  que  des  ramollissements  assez  circonscrits  ont  détruit  la 
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substance  grise  des  cornes  antérieures  et  postérieures  sans  toucher  à  la  subs¬ 
tance  blanche  des  cordons  médullaires  et  parce  que  les  racines  des  segments 
ramollis  n’ont  pas  été  directement  altérées  par  la  fracture  vertébrale  qui  a  pro¬ 
duit  l’écrasement  de  la  moelle. 

2“  La  destruction  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  du  I"  segment 
dorsal  et  des  VIH"  et  VII”  segments  cervicaux  n’a  pas  produit  la  paralysie  de 
tous  ces  muscles  d’un  segment  de  membre  (paralysie  segmentaire),  ni  la  para¬ 
lysie  de  plusieurs  groupes  musculaires  chargés  d’une  même  fonction  (paralysie 
fonctionnelle),  ni  la  paralysie  de  plusieurs  nerfs  périphériques  (paralysie  ner¬ 
veuse  périphérique),  mais  a  donné  lieu  à  une  paralysie  à  topographie  nettement 
radiculaire.  Ce  fait  prouve  que,  ainsique  le  professeur  Dejerine  le  soutient  depuis 
longtemps,  les  localisations  motrices  de  la  moelle  sont  radiculaires  et  que  chaque 
racine  antérieure  émane  des  groupes  cellulaires  situés  dans  l’axe  gris  médullaire  à 
son  propre  niveau. 

Il  y  a,  en  somme,  une  correspondance  exacte  entre  le  niveau  de  l’origine  appa¬ 
rente  des  racines  antérieures  et  celui  de  leur  origine  réelle. 

3"  La  destruction  des  cornes  postérieures  du  I"  segment  dorsal  et  des  VI II»  et 
VII"  segments  cervicaux  a  produit  une  anesthésie  en  bandes  longitudinales  dans 
le  territoire  cutané  des  racines  postérieures  I™  dorsale,  VIII"  et  VII"  cervicales. 
Ce  fait  prouve  que  les  fibres  cutanées  des  racines  postérieures  conservent  dans 
la  substance  grise  des  cornes  postérieures  leur  individualité  et  que  chaque  por¬ 
tion  de  cette  substance  correspondant  à  un  segment  médullaire  donné  repré¬ 
sente  une  projection  cutanée  dont  la  topograpgie  est  identique  à  celle  de  la 
racine  postérieure  même  du  segment. 

4”  L’anesthésie  produite  par  la  destruction  de  la  substance  grise  des  cornes 
postérieures  présentait  le  signe  classique  de  la  dissociation  syringomyélique.  Ce 
fait  laisse  supposer  que  les  voies  qui  conduisent  la  sensibilité  thermo-doulou¬ 
reuse  sont  uniques  et  passent  nécessairement  à  travers  de  la  substance  grise 
des  cornes  postérieures,  tandis  que  les  voies  de  la  sensibilité  tactile  sont  mul¬ 
tiples  et  passent  probablement  en  partie  le  long  des  cordons  postérieurs. 


Il 

TRAUMATISME  DU  NERF  FACIAL  GAUCHE 

rAHAl.YSlK  Fl.ASyUH  DES  MUSCLES  DU  FIIOM’,  AVEU  UONSEIU'ATION  DES  HÉAO 
TIONS  ÉI.EUTHIUUES.  PARÉSIE,  LÉGÈRE  UONTRACTURE  ET  MOUVEMENTS  SPAS¬ 
MODIQUES  DES  AUTRES  MUSCLES 

Bouohaud  (de  Lille). 

La  paralysie  d’origine  périphérique  du  nerf  facial  guérit  assez  fréquemment 
sans  laisser  la  moindre  trace,  mais  on  observe  parfois,  comme  terminaison, 
soit  une  paralysie  plus  ou  moins  complète,  soit  un  état  de  contracture,  soit  des 
phénomènes  spasmodiques.  11  est  rare  de  rencontrer  chez  le  même  sujet  ces 
trois  ordres  de  troubles  moteurs,  c’est  cependant  ce  que  nous  avons  constaté 
sur  un  do  nos  malades,  dont  l’observation  nous  paraît  intéressante  ii  plusieurs 
points  de  vue. 


TRAUMATISME  DU  NERF  FACIAL  GAUCHE 


Observation.  —  Albert  Ac...,  peintre,  ftgé  de  43  ans,  vient  à  la  consultation  pour 
une  paralysie  de  la  face,  au  sujet  de  laquelle  il  nous  donne  les  renseignements  sui¬ 
vants  : 

11  fit,  il  y  a  4  ans,  une  chute  sur  la  tôte  d’une  hauteur  de  4  mètres;  il  perdit  connais¬ 
sance,  resta  4  jours  dans  cet  état  et  il  s’écoula  du  sang  par  l’oreille  gauche. 

Revenu  à  lui,  il  put  constater  qu’il  n’avait  aucune  plaie  à  la  tête,  mais  il  perçut  que  la 
face  était  paralysée  du  côté  gauche  et  qu’il  n’entendait  rien  du  même  côté.  11  resssentait 
de  fortes  douleurs  à  la  nuque  et  dans  le  bras  droit. 

Etal  actuel.  —  La  paralysie  du  nerf  facial  gauche  est  totale,  elle  occupe  le  facial  supé¬ 
rieur  et  le  facial  inférieur. 

La  région  frontale  apparaît  lisse  et  unie;  tous  les  mouvements  volontaires  y  sont  abo¬ 
lis,  le  malade  ne  peut  ni  froncer  le  sourcil  ni  plisser  le  front. 

Son  œil  est  à  demi-ouvert  et  il  est  incapable  de  le  fermer  seul,  tandis  qu’il  le  ferme 
assez  bien,  en  même  temps  que  l’autre.  L’occlusion  se  produit  également  spontanément 
au  moment  du  clignement,  qui  s’opère  simultanément  des  deux  cotés. 

Quand  il  fait  un  effort  pour  fermer  l’œil,  on  voit  le  globe  oculaire  se  dévier  en  haut 
et  en  dehors  et  quelquefois  en  haut  et  en  dedans.  En  même  temps,  les  muscles  do  la 
partie  inférieure  de  la  face  du  côté  gauche  se  contractent  et  parfois  la  bouche  s’ouvre 
largement  en  prenant  une  forme  ovalaire,  à  grosse  extrémité  du  côté  droit.  Réciproque¬ 
ment,  s’il  ouvre  fortement  la  bouche,  l’œil  gauche  tend  à  se  fermer,  tandis  que  l'œil  droit 
reste  ouvert  et  la  bouche  prend  encore  la  forme  que  noua  venons  d’indiquer.  ^ 

Les  points  lacrymaux  ne  sont  plus  déviés  comme  au  début,  de  sorte  qu’il  ne  s’écoule 
que  très  peu  de  larmes  sur  la  joue. 

La  narine  est  A  peine  rétrécie. 

Les  muscles  de  la  partie  inférieure  de  la  face  sont  légèrement  contracturés,  il  en 
résulte  que  les  traits  sont  un  peu  déviés  du  côté  paralysé,  le  sillon  naso-labial  est  très 
prononcé  et  la  commissure  des  lèvres  est  sensiblement  attirée  en  haut  et  en  dehors. 

Ces  muscles  ne  sont  pas  complètement  soustraits  à  l'influence  de  la  volonté,  le  malade 
peut  leur  imprimer  quelques  mouvements,  alors  la  déviation  des  traits  augmente,  le 
sillon  naso-labial  s’accentue  et  la  commissure  des  lèvres  se  porto  un  peu  en  haut  et  en 
dehors. 

Ces  mouvements  sont  presque  aussi  prononcés  que  ceux  du  côté  sain,  mais  quand  il 
essaie  de  siffler,  de  souffler,  faire  la  moue,  ils  sont  moins  étendus,  et  quand  il  s’efforce 
de  rire,  l’impression  est  normale  à  droite,  tandis  que  les  traits  restent  immobiles  à 
gauche. 

L’articulation  des  mots  est  normale,  mais  la  mastication  est  gênée,  les  aliments  ne 
peuvent  être,  à  gauche,  repoussés  entre  les  dents. 

Les  mouvements  do  la  langue,  du  voile  du  palais  sont  bien  conservés.  La  narine  est 
immobile,  elle  ne  suit  pas  les  mouvements  respiratoires. 

Des  contractions  musculaires  spontanées  apparaissent  par  moments  dans  tes  muscles 
de  la  partie  inférieure  de  la  face.  Elles  font  défaut  au  front,  aux  paupières,  à  la  région 
moyenne  de  la  face,  à  l’aile  du  nez,  à  l’oreille;  elles  sont  surtout  manifestes  au  niveau 
du  menton  où  apparaît,  près  de  la  ligne  médiane,  la  fossette  décrite  par  Babinski.  Le 
malade  accuse  aussi  un  frémissement,  difficile  à  constater,  à  la  partie  supérieure  et 
latérale  du  cou  ;  il  s’agit  vraisemblablement  de  contractions  du  muscle  peaucior. 

Ces  mouvements  anormaux  sont  peu  fréquents;  ils  se  montrent  spontanément  A  inter¬ 
valles  irréguliers  et  consistent  en  contractions  fibrillaires,  parcellaires,  peu  étendues  et 
de  courte  durée;  ils  ressemblent  aux  contractions  que  provoque  un  courant  induit 
faible.  Incapable  de  produire  une  contraction  de  quelque  durée.  Ils  n’ont  aucune  appa¬ 
rence  de  systématisation  et  les  émotions,  la  volonté  n’ont  aucune  influence  sur  leur 
apparition  et  leur  durée. 

Le  réflexe  de  la  conjonctive  est  aboli,  celui  do  la  mâchoire  et  ceux  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs  sont  normaux,  La  percussion  de  la  face,  A  gaucho,  détermine  quel¬ 
ques  légers  mouvements  dans  les  muscles  de  la  région  moyenne. 

L’application  de  courants  électriques  sur  les  différents  muscles  innervés  par  le  nerf 
facial  nous  apprend  que,  avec  les  courants  induits  ou  continus,  les  muscles  des  réglons 
moyenne  et  inférieure  de  la  face,  qui  sont  le  siège  de  mouvements  convulsifs  et  qui 
obéissent  encore  un  peu  A  la  volonté,  se  contractent  comme  ceux  du  côté  sain.  Ceux  du 
front,  dont  la  paralysie  est  flasque,  sur  lesquels  la  volonté  n’a  aucune  action  et  qui  ne 
sont  le  siège  d’aucun  mouvement  convulsif,  réagissent  presque  aussi  bien  que  ceux  du 
côté  droit. 

Bien  plus,  si  on 


électrise  le  nerf  facial  A 


i-devant  de  l’oreille. 


fait 


6 


BEVüK  NEÜROLOGIQÜK 


contracter  tous  les  muscles  de  la  face  et  ceux  du  front  à  peu  près  comme  les  autres. 
Ajoutons  que,  si  on  électrise  les  muscles  du  front  avec  des  courants  continus,  on  obtient 
des  contractions  plus  fortes  avec  le  pôle  N  qu’avec  le  pôle  P. 

Des  douleurs  assez  vives  se  font  sentir  assez  fréquemment  à  la  nuque,  à  l’occiput  et 
au  côté  gauche  de  la  tête;  il  ne  s’en  manifeste  jamais  à  la  face,  et  l’exploration  n’y  fait 
découvrir  ni  hyperesthésie  ni  anesthésie. 

D’ouïe,  qui  était  abolie  au  début,  a  recouvré  son  acuité,  et  il  n’existe  aucune  modifi¬ 
cation  dos  sens  du  goût,  de  l’odorat  et  de  la  vue. 

On  no  constate  pas  do  troubles  de  l’intelligence  et  les  appareils  do  la  respiration,  do 
la  circulation  et  de  la  digestion  no  présentent  rien  de  particulier. 

Chez  notre  malade,  les  muscles  de  la  partie  inférieure  de  la  face  sont  le  siège 
d’une  contracture  légère  avec  parésie  et  des  mouvements  convulsifs;  ceux  du 
front  sont  atteints  d’une  paralysie  flasque,  on  n’y  découvre  ni  mouvements 
volontaires  ni  mouvements  spontanés;  ils  réagissent  néanmoins  sous  l’influence 
des  courants  électriques,  continus  et  faradiques. 

Nous  allons  très  brièvement  passer  en  revue  ces  divers  symptômes  et  montrer 
ce  qu’ils  présentent  de  particulier. 

Ceux  qui  attirent  immédiatement  l’attention,  ce  sont  les  mouvements  convul¬ 
sifs,  Ces  mouvements  involontaires  sont  loin  d’être  rares  à  la  face;  ils  revêtent 
des  formes  diverses  et  dépendent  de  causes  multiples.  Us  ont  été  longtemps 
décrits  sous  la  désignation  de  tics,  mais  les  travaux  bien  connus  de  Brissaud, 
Meige,  Feindel,  Babinski,  etc,,  ont  établi  qu’ils  doivent  être  divisés  en  deux 
variétés,  les  tics  et  les  spasmes,  que  l’on  peut  en  général  distinguer  facilement 
les  uns  des  autres. 

Les  caractères  des  tics  étant  très  différents  de  ceux  du  spasme,  nous  croyons 
qu’il  est  inutile  de  les  rappeler  et  qu’il  doit  suffire  de  mentionner  les  symp¬ 
tômes  caractéristiques  du  spasme  pour  démontrer  que  nous  avons  affaire  à  un 
spasme  facial. 

Chez  notre  malade,  comme  dans  ce  spasme,  les  secousses  convulsives  sont 
localisées  sur  les  muscles  animés  par  le  nerf  facial  gauche;  elles  sont  parcel¬ 
laires,  analogues  à  celles  que  l’on  obtient  par  l’excitation  électrique;  elles  sont 
illogiques,  n’exprimant  ni  une  idée,  ni  un  sentiment;  la  volonté  serait  impuis¬ 
sante  à  les  reproduire;  on  retrouve,  en  outre,  un  des  signes  que  Babinski  con¬ 
sidère  comme  caractéristique  du  spasme,  la  fossette  irrégulière  du  menton. 
Enfin  on  peut  ajouter  que  les  troubles  moteurs  ont  été  occasionnés  par  une 
lésion  nerveuse  périphérique, 

La  pathogénie  du  spasme  est  assez  bien  connue,  11  serait  dû  le  plus  souvent, 
d’après  Brissaud,  à  une  irritation  d’un  arc  réflexe  (1). 

Le  spasme  facial,  par  exemple,  peut  avoir  son  point  de  départ  oculaire.  Les 
fibres  sensitives  du  trijumeau  transmettent  au  noyau  d’origine  du  facial  les 
impressions  reçues  et  celui-ci  les  communique,  à  son  tour,  aux  muscles  qu’il 
commande.  On  peut  donc  admettre  que  toute  irritation  portant  sur  un  point 
quelconque  de  la  voie  centripète  de  l'arc  réflexe  pourra  produire  un  spasme 
facial. 

Nous  avons  publié  une  observation  qui  confirme  l’opinion  de  Brissaud  rela¬ 
tive  il  l’irritation  de  la  voie  centripète  de  l’arc  réflexe.  11  s'agissait  d’un  malade 
atteint  d  un  spasme  de  la  face,  survenu  à  la  suite  d’une  névralgie  du  trijumeau, 
déterminée  par  une  irritation  de  ce  nerf  (2). 

(1)  Bris.saud,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  1895. 

(2)  Bouchaud,  Névralgie  faciale  du  côté  droit  et  hémispasmo  du  même  côté.  Revue 
neurologique,  1906, 
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Les  lésions  portant  sur  la  voie  centrifuge  de  l’arc  réflexe  peuvent  aussi  don¬ 
ner  naissance  à  un  spasme  facial.  C’est  ce  que  démontrent  une  observation  de 
Babinski  (1)  et  celle  d’André-Thomas  et  Riéder  (2). 

Dans  le  cas  de  Babinski,  il  était  question  de  mouvements  convulsifs  qui  occu¬ 
paient  le  côté  gauche  de  la  face  et  qui  présentaient  tous  les  caractères  distinc¬ 
tifs  du  spasme,  ceux  surtout  que  Babinski  considère  comme  ayant  une  grande 
valeur  diagnostique.  11  y  avait  en  outre  chez  ce  sujet  un  ensemble  de  signes  qui 
conduisent  à  faire  supposer  l’existence  de  lésions  bulbaires,  ce  sont  des  ver¬ 
tiges,  de  la  latéropulsion  à  gauche,  le  signe  de  l’éventail  des  deux  côtés,  etc.  11 
y  avait  ainsi,  dit  Babinski,  tout  lieu  d’admettre  que  l’hémispasme  était  dû  à 
une  irritation  du  noyau  du  facial  ou  du  nerf  dans  son  trajet  intrabulbaire.  Le 
spasme  facial  peut  donc  résulter  d’une  lésion  du  nerf  facial. 

Chez  deux  malades  observés  par  André-Thomas  et  Riéder,  outre  les  symp¬ 
tômes  qui  caractérisent  l’hémispasme,  il  existait  une  parésie  faciale  très  légère 
et  inégalement  distribuée  et  des  mouvements  associés  involontaires.  Ne  trou¬ 
vant  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucune  cause  d’irritation  périphérique  des 
nerfs  sensibles,  les  auteurs  sont  amenés  à  supposer  que  l’hémispasme  facial  et 
la  paralysie  faciale  relèvent  d’une  même  cause  et  qu’il  existe  sur  le  trajet  du 
nerf,  et  peut-être  au  niveau  de  son  noyau  d’origine,  une  lésion  irritative  et  par¬ 
tiellement  destructive. 

Dans  notre  observation,  comme  dans  celles  qui  précèdent,  la  cause  du  spasme 
facial  est  une  lésion  de  la  voie  centrifuge  de  Tare  réflexe. 

On  ne  constate  aucun  signe  de  lésions  des  centres  nerveux  et  on  ne  découvre 
à  la  face  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  ni  douleur,  ni  anesthésie,  rien  par 
conséquent  qui  puisse  indiquer  que  le  nerf  de  la  V''  paire  ait  été  lésé. 

11  en  est  autrement  du  nerf  facial.  La  paralysie  de  la  face  étant  totale,  ce 
nerf  doit  être  lésé  à  son  origine  ou  sur  son  trajet.  Si  la  lésion  avait  son  siège 
au  niveau  de  son  noyau,  dans  la  protubérance,  elle  se  révélerait  par  la  coexis¬ 
tence  d’une  hémiplégie  ou  d’une  paralysie  de  la  Vl“  paire.  Elle  doit  être,  par 
conséquent,  située  sur  le  trajet  du  nerf.  Une  paralysie  du  nerf  auditif  gauche 
ayant  été  constatée  au  début  des  accidents  et  un  écoulement  de  sang  par  Toreille 
du  même  côté  s’étant  produit  à  ce  moment,  on  doit  en  conclure  que  l’altération 
du  nerf  facial  a  son  siège  dans  la  région  intratemporalc. 

C’est  donc  à  une  lésion  du  tronc  du  nerf  facial  qu’il  faut  attribuer  le  spasme 
de  la  face. 

On  admet  plusieurs  variétés  de  spasme  facial,  il  peut  être  primitif,  pré-  ou 
ou  post-paralytique.  Celui  qui  existe  chez  notre  malade  est  apparu  à  la  suite 
d’une  lésion  du  nerf  facial  et  de  la  paralysie  qui  en  a  été  la  conséquence,  il  est 
donc  post-paralytique. 

Selon  Huet  (3),  divers  caractères  permettent  de  différencier  Tétat  spasmo¬ 
dique  consécutif  à  une  paralysie  périphérique  du  spasme  facial  proprement  dit; 
dans  le  premier  cas,  il  existe  un  état  de  contracture  secondaire  permanent  ;  la 
déviation  de  la  contracture  secondaire,  comme  les  secousses  spasmodiques, 
s’accentuent  à  l’occasion  d’impressions  psychiques,  d’impressions  périphériques, 
des  jeux  de  la  physionomie  et  des  mouvements  voulus;  il  reste  un  état  paré- 
tiqoie  plus  ou  moins  accentué  et  un  signe  qui  permet  de  distinguer,  dans  une 

(1)  Babinski,  Hémispasme  facial  périphérique.  Sociité  de  Neurologie,  avril  d90S. 

(2)  Andbk-Thomas  et  Riédeb,  Société  de  Neurologie,  juillet  1907. 

(3)  Huet,  Société  de  Neurologie,  avril  1905. 
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certaine  mesure,  les  secousses  de  l’état  spasmodique  du  spasme  facial,  c’est  que 
dans  l’état  de  repos  elles  font  défaut.  Enfin,  on  constate  généralement  des  mouve¬ 
ments  associés  d’élévation  de  la  commissure  labiale  pendant  l’occlusion  volon¬ 
taire  de  l’œil  et  souvent  aussi  des  mouvements  associés  du  côté  de  l’œil  à  l’occa¬ 
sion  de  l’ouverture  de  la  bouche. 

Dans  notre  observation,  on  retrouve  quelques-uns  des  symptômes  indiqués 
par  Huet;  ce  sont  une  légère  contracture  secondaire,  une  parésie  et  des  mouve¬ 
ments  associés,  mais  les  secousses  spasmodiques  ne  sont  pas  provoquées  par 
les  impressions  physiques  et  psychiques,  elles  apparaissent  à  l’état  de  repos. 

Les  autres  troubles  moteurs  que  nous  avons  signalés,  qui  consistent  en  une 
paralysie  flasque  des  muscles  du  front,  présentent  des  caractères  qui  ne  sont 
pas  moins  intéressants  que  ceux  du  spasme  facial.  Nous  avons,  en  effet,  en 
électrisant  le  nerf  et  les  muscles  qu’il  anime,  remarqué  des  particularités  qui 
sont  rares  et  peu  connues. 

11  résulte  d  expériences  faites  sur  les  animaux  et  d’observations  anatomo-cli¬ 
niques  prises  chez  l’homme  que,  dans  les  cas  de  paralysies  des  nerfs  moteurs 
consécutives  à  un  traumatisme,  on  observe  des  réactions  électriques  qui  varient 
suivant  des  lois  bien  établies.  Si  les  nerfs  et  les  muscles  dégénèrent,  on  cons¬ 
tate  les  signes  de  la  réaction  de  dégénérescence,  DR,  dont  les  caractères  sont 
les  suivants.  Au  début,  augmentation,  puis  diminution,  abolition  même  de 
l’excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs;  du  côté  des  muscles,  mêmes 
modifications  de  l’excitabilité  faradique;  quant  à  l’excitabilité  galvanique,  après 
avoir  augmenté,  elle  diminue  lentement  et  finit  par  disparaître,  la  secousse  PF 
étant  la  dernière,  si  le  nerf  et  le  muscle  ne  se  régénèrent  pas.  Selon  Pitres  et 
Vaillard,  «  lorsque  après  10  à  15  semaines  on  constate  un  retour  graduel  de 
l’excitabilité  galvanique,  on  peut  être  certain  que  la  régénération  se  fait  et  que 
la  guérison  est  prochaine  (1)  ». 

Chez  notre  malade,  dont  la  paralysie  fort  ancienne  a  été  le  résultat  d’un 
traumatisme  du  nerf  facial,  on  conpoit  que  les  muscles  de  la  région  inférieure 
de  la  face,  qui  sont  le  siège  d’une  légère  contracture  et  de  quelques  mouvements 
volontaires  et  spontanés,  puissent  réagir  sous  l’influence  des  courants  élec¬ 
triques,  mais  on  ne  comprend  pas  que  les  muscles  du  front,  qui  sont  atteints  de 
paralysie  depuis  4  ans  et  qui  ne  se  contractent  ni  volontairement,  ni  sponta¬ 
nément,  soient  en  état  de  réagir  sous  l’action  des  courants  électriques  presque 
aussi  bien  que  ceux  du  côté  sain.  La  paralysie  de  ces  muscles  est  toujours  com¬ 
plète,  on  n’observe  aucun  signe  d’amélioration,  rien  n’annonce  la  régénération 
du  nerf  et  des  muscles  et  ne  fait  espérer  la  guérison.  Il  n’est  donc  pas  permis 
daflirmer  que  si,  dans  un  cas  de  paralysie  traumatique,  on  constate  après 
15  semaines  la  persistance  de  la  contractilité  électrique,  on  peut  compter  sur 
une  guérison  prochaine. 


11  serait  difficile  de  citer  beaucoup  de  cas  semblables  au  nôtre;  il  existe  néan¬ 
moins  quelques  faits  analogues,  nous  pouvons  mentionner  ceux  de  Placzeck  et 
de  Rabinski. 

Placzeck  (2)  rapporte  deux  cas  de  paralysie  faciale  et  un  cas  de  paralysie  radi¬ 
culaire  brachiale.  Malgré  que  ces  paralysies  fussent  déjà  complètes,  on  a  constaté 


(1)  Bhouabdel  et  Gildebt,  Trailé  de  médecine  et  de  thérapeutique,  t.  X,  p.  20. 
fil/Zn  électriques  dans  les  paralysies  périphériques  anciennes. 

Berlin,  klm.  Woehenseh.,iS9-6-,  lierue  neurologique,  im. 
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seulement  une  diminution  de  la  réaction  électrique.  11  est  difficile  de  com¬ 
prendre  que  le  mouvement  soit  complètement  impossible  sous  l’influence  de  la 
volonté,  alors  qu’il  peut  être  produit  par  l’excitation  électrique.  11  reste  à  se 
demander  aussi  pourquoi  la  réaction  de  dégénérescence  manque  dans  les  cas  de 
ce  genre.  La  seule  hypothèse  plausible  nous  est  fournie  par  la  théorie  de  la  con¬ 
ductibilité  de  Erb.  Pour  cet  auteur,  ce  serait  la  myéline  qui  représenterait 
l’agent  de  réception  de  l’excitation,  alors  que  le  cylindraxe  serait  un  agent  de 
transmission.  Dans  les  cas  de  paralysie  observés  (où  il  s’agit  de  névrites  cylin- 
draxiles),  cette  hypothèse  se  vérifie  d’autant  mieux,  qu’au  contraire  dans  les 
névrites  périaxiles,  la  transmission  volontaire  a  lieu  avant  que  n’apparaisse  la 
réaction  électrique. 

.  Les  réactions  électriques,  signalées  dans  les  observations  de  Placzeck,  sont 
analogues  ù  celles  que  nous  avons  constatées  chez  notre  malade,  dont  les 
muscles  du  front,  bien  que  la  paralysie  soit  complète  depuis  longtemps,  réa¬ 
gissent  encore  sous  l’influence  de  l’électricité,  et  comme  celles-ci,  elles  prouvent 
que  les  données,  sur  lesquelles  on  s’appuie  pour  établir  le  pronostic  de  la  para¬ 
lysie  périphérique  des  nerfs  moteurs,  n’ont  pas  une  valeur  absolue. 

Les  observations  rapportées  par  liabinski  (1),  bien  que  les  réactions  élec¬ 
triques  fusient  différentes  de  celles  que  nous  venons  d’indiquer,  présentent,  au 
point  de  vue  du  pronostic  de  la  paralysie  périphérique  du  nerf  facial,  le  même 
intérêt  que  celles  qui  précèdent.  Dans  ces  observations,  il  est  question  de  deux 
malades  dont  T'un  des  nerfs  de  la  face  est  paralysé.  Les  muscles  paralysés  ou 
parésiés,  sont  généralement  en  état  de  flaccidité,  c’est-à-dire  ne  sont  pas  atteints 
de  contracture  permanente,  mais  ils  sont  agités  de  temps  à  autre  par  des 
secousses  spasmodiques;  on  peut  donc  dire  que  l’hémiplégie  s’associe  à  de 
l’hémispasme.  Chez  les  deux  malades,  à  l’hémi-excitabilité  électrique  du  nerf 
s’ajoute  une  hyperexcitabilité  mécanique  du  nerf  facial  et  des  muscles  de  la  face. 

L’hyperexcitabilité  notée  dans  ces  faits  n’a  pas  été  retrouvée,  chez  notre 
malade,  dans  les  muscles  du  front,  dont  la  paralysie  entièrement  flasque  ne 
s’accompagne  ni  de  secousses  spasmodiques,  ni  d’hyperexcitabilité  mécanique 
du  nerf  et  des  muscles,  mais  comme  l'excitabilité  simple  elle  démontre,  ainsi  que  le 
fait  remarquer  Babinski,  «  que  la  paralysie  faciale  périphérique  ne  doit  pas  infail¬ 
liblement  guérir  dans  le  délai  de  quelques  semaines,  quand  la  UD  fait  défaut  ». 

Dans  la  communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  l’observation  de  spasme 
facial  périphérique,  que  nous  venons  de  mentionner  (2),  Babinski  fait  remar¬ 
quer  que  le  spasme  facial,  présentant  les  caractères  qu’il  a  énumérés  et  ana¬ 
lysés,  ne  peut  être  engendré  que  par  une  perturbation  directe  du  nerf  facial  ou 
de  son  noyau  d'origine.  11  serait  alors  rationnel,  dit-il,  d’appliquer  à  cette 
modalité  d’hémispasme  facial  l’épithète  de  périphérique,  dont  on  se  sert  pour 
désigner  l’hémiparalysie  de  la  face  liée  à  une  lésion  de  ces  mêmes  organes. 
*  D’ailleurs,  ajoute-t-il,  je  suis  porté  à  croire  qu’il  y  a  une  certaine  parenté 
entre  la  paralysie  périphéririque  et  l’hémispasme  périphérique,  et  qu’une 
même  cause  peut,  suivant  son  degré  d’intensité,  donner  naissance  à  l’une  ou  à 
l’autre  de  ces  atîections;  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir,  on  peut  voir,  dans 
la  paralysie  faciale  périphéririque,  à  la  paralysie  musculaire  succéder  un  état 
spasmodique  ayant  de  grandes  analogies  avec  l’héraispasme  primitif  (3).  » 

(1)  Badinski,  Hyperexcitabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale.  Sociélé 
de  Neurologie,  novembre  1905. 

(2)  Loco  cilalo,  avril  1905. 

(3)  Loeo  cilalo. 
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Negro  a  publié  deux  observations  d’hémispasme  facial  clonique,  dans  lesquelle» 
les  réactions  électriques  ou  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  indiqualentr 
l’existence  d’une  affection  de  nature  périphérique.  La  conclusion  à  tirer  de  ce» 
faits  est  qu’il  existe  en  clinique  des  cas  dans  lesquels  les  altérations,  d’origine 
périphérique  de  la  Vil»  paire,  se  présentent  sous  forme  de  spasme  musculaire, 
donnent  à  l’examen  électrique  tantôt  la  formule  ordinaire  de  la  paralysie 
faciale,  tantôt  une  réaction  moins  commune.  L’une  et  l'autre  formule  portent 
logiquenaent  à  admettre  pour  cause  du  spasme,  un  trouble  fonctionnel  à  siège 
périphérique  du  nerf  facial,  trouble  identique  ou  du  moins  peu  semblable  à 
celui  qui  fait  la  paralysie  faciale  périphérique  (1). 

Nous  avons  observé  un  cas  qui  plaide  en  faveur  de  l’hypothèse  de  l’équiva*- 
lence  de  la  paralysie  faciale  et  du  spasme  facial.  Chez  une  femme  atteinte  d’uno 
paralysie  faciale  bilatérale,  d’origine  périphérique,  survint  un  hémispasme- 
facial  à  droite,  tandis  que  la  moitié  gauche  de  la  face  restait  à  l’état  de  para¬ 
lysie  flasque  (2).  Un  fait  semblable  à  celui  qui  précède,  a  été  signalé  en  1894, 
par  Hoffmann.  A  la  suite  d’un  refroidissement,  un  malade  eut  une  paralysie 
faciale  à  droite  et  un  spasme  facial  à  gauche  (3). 

Récemment,  Roasenda  a  cité  plusieurs  cas  de  spasmes  faciaux  d’origine  péri¬ 
phérique,  dont  l’ensemble  permet  de  considérer  le  spasme  facial  comme  un 
équivalent  de  la  paralysie  faciale  périphérique  (4). 

Notre  nouvelle  observation  prouve  nettement  qu’il  existe  unp  parenté  réelle 
entre  la  paralysie  faciale  périphérique  et  le  spasme  facial  périphérique,  une 
même  cause,  un  traumatisme  du  nerf  de  la  VIR  paire,  a  occasionné  une  paraly¬ 
sie  faciale  totale,  dont  les  symptômes  varient  avec  la  région  que  l’on  examine  ; 
ainsi  la  paralysie  des  muscles  du  front  est  flasque,  celle  des  paupières  estincom^ 
plète  et  ceux  de  la  région  moyenne  de  la  face,  ceux  surtout  de  la  région  infé¬ 
rieure,  sont  le  siège  d’une  légère  contracture  avec  parésie  et  de  mouvement» 
spasmodiques.  On  conçoit  donc  qu’une  même  lésion  puisse  déterminer,  suivant- 
le  degré  d  intensité  ou  d  irritation,  soit  une  paralysie  plus  ou  moins  complète, 
soit  de  la  contracture,  soit  un  spasme.  On  s’explique  moins  bien  qu’elle  soit 
capable  de  donner  naissance  à  une  paralysie  flasque  comme  celle  des  muscle» 
du  front,  qui  ne  se  contractent  plus  sous  l’influence  de  la  volonté  et  qui  réa¬ 
gissent  néanmoins  sous  l’action  de  l’électricité. 


(f)  Negro,  Hémispasme  facial  comme  équivalent  de  la  paralysie.  Gazet.  npad.  e  lella. 
clin.,  1906;  Itevue  neurologique,  1906. 

(2)  Boochaud,  Hémispasme  facial  du  côté  droit  et  hémiplégie  faciale  du  côté  gauche 
Journal  de  Neurologie,  1908. 

(3)  Negro,  Rivista  neuropathologiea,  1908;  Revue  neurologique,  1908. 

(4)  Roasenda,  Spasmes  faciaux  d’origine  périphérique,  1907;  Revrie  neurologique,  1908^ 
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'•)  Cahier  de  Feuilles  d’ Autopsie  pour  l’étude  des  lésions  du  Névraxe 

(Deuxième  édition  revue  et  augmentée),  par  le  professeur  J.  üejebine.  Vifot,  édi¬ 
teur,  Paris,  1911, 

La  première  édition  de  ces  feuilles  d’autopsie  a  été  annoncée,  il  y  a  déjà  S  ans 
(Voir  Revue  neurologique,  1906,  p.  94). Leur  utilité  pratique  a  été  bientôt  appré¬ 
ciée.  Établies  avec  une  exactitude  scientifique  incontestable,  elles  pernaettent  à 
l’observateur  de  pièces  anatomiques  de  repérer  avec  précision  et  en  un  ins¬ 
tant  les  lésions  constatées  en  une  région  quelconque  du  névraxe. 

La  seconde  édition  de  ce  cahier  demeure  conforme  au  plan  directeur  de  la  pre¬ 
mière  publication  ;  mais  le  nombre  des  figures  a  été  notablement  augmenté  ;  on- 
!  en  compte  jusqu’à  trente. 

Ce  cahier  de  feuilles  d’autopsie  a  d’ailleurs  été  l’objet  d’une  présentation  dans- 
la  séance  du  9  mars  1911  de  la  Soeiéti  de  Neurologie  de  Paris.  On  trouvera  la 
description  sommaire  de  la  série  des  feuilles  mobiles  dans  la  Revue  neurolo- 
ÿt'çue,  vol.  1,  1911,  p.  383,  A  ce  qui  a  été  dit  à  cette  occasion,  il  convient 
d  ajouter  que  les  introductions  aux  deux  éditions  successives  constituent  pour 
l’étudiant  une  sorte  d’aide-mémoire  qui  le  dispensent  dans  nombre  de  cas  de 
rechercher  des  indications  nécessaires  dans  les  traités  de  neurologie  ou  dans  les 
j  ouvrages  de  technique  et  lui  épargnent  ainsi  une  grande  perte  de  temps.  Les 
!  figures,  sobrement  et  clairement  dessinées,  se  prêtent  aisément  à  tous  les  cas 

j  particuliers  et  permettent  de  schématiser  rapidement,  avec  toute  l’exactitude 

anatomique  désirable,  les  lésions  les  plus  diverses  de  l’encéphale  et  de  la  moelle. 

1  E.  Feindkl. 

I  2)  Manuel  de  Neurologie  (Handbuch  der  Neurologie),  publié  sous  la  direc¬ 
tion  de  M,  Lewandowsky.  Neurologie  générale,  t.  1,  1606  pages  avec  3ââ  figures 
dans  le  texte  et  12  planches,  J,  Springer,  éditeur  à  Berlin,  1910. 

Ce  premier  tome  d’une  publication  qui  s’intitule  modestement  «  manuel  », 
constitue  déjà  une  œuvre  importante  à  lui  seul,  et,  il  suffit  de  lire  au  sommaire 
le  nom  des  auteurs  qui  ont  été  appelés  à  traiter,  sous  la  direction  de  Lewan¬ 
dowsky,  les  différents  chapitres  de  la  neurologie  générale,  pour  avoir  une  idée 
de  la  valeur  du  livre. 
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L’anatomie  du  système  nerveux  a  été  traitée  par  Vogt,  Brodrnann,  Biels- 
chowsky.La  physiologie  expérimentale  par  du  Bois-Reymond,  Boruttau,  Lewan- 
dowsky.etc.  La  séméiotique  générale,  par  des  auteurs  tels  que  Barany,  Flatau, 
Kramer,  Henschen,  Cassirer,  etc. 

Ce  livre  sera,  sans  nul  doute,  hautement  apprécié  par  tous  les  neurologues, 
et  les  chapitres  écrits  par  Vogt,  Brodrnann,  Bielschowsky,  où  sont  résumés 
pour  la  première  fois,  l’ensemble  des  progrès  que  ces  savants  ont  fait  faire  ù 
nos  connaissances  sur  la  cellule  nerveuse,  la  cytoarchitccture  et  la  myéloarchi- 
tecture  de  l’écorce  cérébrale,  lui  assureront  une  valeur  toute  particulière. 

Chaque  chapitre  est  suivi  d’un  index  bibliographique  qui  ajoute  encore  ii  la 
valeur  pratique  de  l’ouvrage.  A.  Barré. 


ANATOMIE 

3)  Faisceau  prismatique  d’Helweg  dans  le  Bulbe,  par  Aarhus  Tiial- 
BiTZER.  Archiv  fur  Psijehialrie,  t.  .XLVII,  fasc.  d,  p.  163,  1910  (30  p.,  fig  ). 

Le  faisceau  prismatique  (à  trois  arêtes)  de  Ilelweg  est  situé  à  la  partie  anté¬ 
rieure  du  cordon  latéral  de  la  région  cervicale.  Ses  libres  sont  fines,  et  se  déco¬ 
lorant  facilement,  la  coloration  doit  en  être  intense  dans  les  préparations. 

Dans  le  11'  segment,  le  faisceau  a  ses  dimensions  normales.  Les  fibres  sont 
fines,  moniliformes  ;  quelques  fibres  grosses  appartiennent  au  faisceau  de 
Cowers. 

Au-dessous  du  II*  segment,  il  diminue,  s’étale  à  la  périphérie  et  disparait  au 
IV’"  ou  V'  segment,  peut-être  quelquefois  va-t-il  jusqu’au  IV'  segment  dorsal 
(Neumayer,  Kattmakel).  Les  fibres  du  faisceau  d’IIelweg  abandonnent  directement 
la  moelle  avec  les  III'  et  IV'  racines  motrices,  peut-être  avec  la  H'  et  la  V';  on 
n’en  voit  pas  pénétrer  dans  la  corne  antérieure. 

Sans  reprendre,  en  ce  qui  concerne  la  direction  ascendante,  la  description 
classique,  'l'halbitzer  n’étudie  le  faisceau  qu’à  partir  de  l’entre-croisement  sen¬ 
sitif.  lîn  ce  point,  il  se  trouve  juste  immédiatement  devant  la  pointe  du  bras 
frontal  de  la  parolive  ;  il  a  la  forme  d’un  arc  semi-lunaire  parallèle  au  contour 
de  la  moelle.  Ses  fines  fibres  forment  des  faisceaux  inégaux  traversés  par  les 
premières  fibres  du  stratum  zonal.  Dans  sa  concavité  se  trouve  un  faisceau  de 
fibres  moins  fines,  la  formation  diffuse  de  Helweg.  Immédiatement  au-dessus  le 
faisceau  se  dispose  brusquement  à  angle  droit  en  s’étalant  en  éventail,  sauf  un 
petit  faisceau  dorsal  vertical  qui  disparait  bientôt  en  haut.  La  masse  de  l’éven¬ 
tail  consiste  en  un  épais  lacis  de  fibres  parmi  lesquelles  on  trouve  une  partie 
de  la  formation  diffuse,  une  masse  de  grosses  fibres  et  quelques  fibres  du  fais¬ 
ceau  de  Helweg.  Au  milieu  de  ce  lacis  qui  est  le  pôle  inférieur  du  chevelu  de 
l’olive,  apparaît  la  pointe  inférieure  du  corps  denté  de  l’olive.  Au  niveau  où 
l’olive  est  constituée,  le  faisceau  de  Helweg,  sous  l’aspect  d’une  mince  strie 
formée  de  fibres  verticales  siège  à  la  face  ventrale  du  chevelu  du  noyau  de 
l’olive,  parallèle  au  feuillet  ventral  du  corps  dentelé,  séparé  de  celui-ci  par 
l’épais  réseau  du  chevelu.  En  continuation  directe  avec  la  strie  du  faisceau  de 
Helweg,  la  formation  diffuse  suit  le  contour  extérieur  de  l’olive. 

Plus  haut  les  derniers  restes  du  faisceau  de  Heiweg  s’aperçoivent  à  la  pointe 
latérale  du  bras  frontal  de  l’olive  accessoire,  et  disparait  avec  celui-ci  à  l’union 
du  tiers  inférieur  et  du  tiers  moyen  de  l’olive.  A  ce  niveau  apparaît  la  voie  cen- 
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traie  de  la  calotte  située  à  la  face  ventrale  de  l’olive,  et  qui  se  substitue  pro¬ 
gressivement  à  la  formation  diffuse  vers  la  partie  moyenne  de  l’olive  qu’elle 
entoure  complètement.  Des  fibres  qui  entrelacent  le  corps  dentelé,  au  pôle  supé¬ 
rieur  ce  sont  les  fibres  de  la  voie  centrale  de  la  calotte,  au  pôle  inférieur  celles 
du  faisceau  de  llelweg,  dans  le  feuillet  dorsal  celles  de  la  formation  diffuse. 
Mais  cela  n’est  pas  absolu  ;  il  y  a  des  variantes. 

Le  corps  dentelé  de  l’olive  est  donc  le  ganglion  d’origine  du  faisceau  de 
Helweg  et  de  la  formation  diffuse.  D’autre  part,  les  libres  fines  qui  forment 
comme  une  bordure  aux  racines  antérieures  corticales  et  dorsales  supérieures 
paraissent  provenir  de  l’autre  extrémité  de  ce  faisceau. 

Après  avoir  discuté  les  données  encore  rares  des  auteurs  sur  ce  faisceau  et 
analysé  les  recherches  de  Dittmar  sur  le  lapin,  Thalbitzer  admet  l’opinion  pri¬ 
mitive  de  Helweg  que  le  faisceau  prismatique  est  une  voie  vaso-motrice,  et  plus 
spécialement  la  voie  des  vaso-moteurs  du  cerveau,  et  tire  la  conclusion  logique 
que  le  corps  dentelé  de  l’olive  est  le  centre  vaso-moteur,  et  par  suite  que  la 
voie  centrale  de  la  calotte  serait  la  voie  par  laquelle  les  processus  en  passant 
dans  la  substance  cérébrale  inlluei’aient  sur  le  centre  vaso-moteur. 

Thalbitzer  pense  qu’il  y  aurait  intérêt  à  vérifier  l’opinion  d’Helweg  :  qu’il  y  a 
des  différences  de  structure  du  faisceau  prismatique  chez  les  individus  présen¬ 
tant  des  troubles  de  l’humeur,  tels  que  les  maniaques  dépressifs. 

M.  Tbénel. 

4)  Le  Tænia  Pontis  (Ueher  Taenia  pontis),  par  M  OEconomakis  (Athènes). 

Neurol.  Centralblatt,  n“  12, 1909. 

Note  sur  le  •  tænia  pontis  »  qui,  pour  l’auteur,  serait  très  vraisemblablement 
un  faisceau  cérébrofugal  et  cérébellopétal,  sortant  des  fibres  pédonculaires.  Son 
point  d’origine  serait  donc  à  chercher  dans  le  pédoncule  cérébral.  Ce  serait  donc 
un  faisceau  moteur.  Ch.  Ladame. 

5)  Sur  l’origine  et  le  trajet  du  Faisceau  de  Türck  (Ueber  Ursprung  und 
Verlauf  des  Turckschen  Dundels),  par  \V.  Kattwinkel  et  L.  Neümayeh.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  t.  XXXIX,  p.  183-192. 

Étude  anatomique  d’un  cerveau  provenant  d’un  malade  du  service  du  profes¬ 
seur  P.  Marie,  à  Bicêtre  (Paris).  Les  coupes  en  séries  ont  démontré  que  le  sys¬ 
tème  de  fibres  désigné  sous  le  nom  du  faisceau  de  Türck  représente  une  voie 
centrifuge  qui  prend  son  origine  dans  le  lobe  temporal.  Ses  fibres  émanent  prin¬ 
cipalement  de  la  IIP,  et,  en  plus  faible  quantité,  de  la  IP  et  de  la  P»  circonvolu¬ 
tion  temporale;  elles  traversent  la  région  thalamique  et  la  partie  sous-thala- 
mique  de  la  capsule  interne,  se  divisent  dans  la  région  de  la  protubérance  en 
plusieurs  petits  faisceaux  qui  parcourent  ii  côté  des  pyramides  et  dont  les  der¬ 
niers  vestiges  s’épuisent  dans  la  partie  proximale  de  l’olive  inférieure. 

M.  M. 

6)  Affinité  des  Fibres  nerveuses  Dégénérées  pour  certaines  subs¬ 
tances  Colorantes,  par  Luigi  Lugiato.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  men¬ 
tale,  vol.  XV,  fasc.  3,  p.  180-183,  mars  1910. 

Question  de  technique.  Cette  affinité  dos  fibres  nerveuses  dégénérées  pour 
certains  colorants  est  mise  en  évidence  par  le  mordançage. 

F.  Deleni. 
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7)  Nouvelles  recherches  sur  les  Prolilérations  endoneurales  (VVei- 
teres  über  endoneurale  Wucherungen),  par  S.  ïbzebinski.  Virchow's  Arch.  f. 
path.  anal.  u.  physiologie,  1910,  vol.  GXCIX,  p.  454-471. 

L’auteur  a  réussi  de  déterminer  expérimentalement  par  irritation  mécanique 
■du  nerf,  les  proliférations  endo-neurales  décrites  par  Renaut.  Les  adhérences 
inflammatoires  du  nerf  au  tissu  ambiant  favorisent  la  production  de  ces  prolifé- 
tions  qui  peuvent  déterminer  par  compression  la  destruction  des  fibres  nerveuses. 

M.  M. 

8)  Sur  l’hyperplasie  des  Gaines  Nerveuses  chez  les  Animaux 
domestiques  (Ueber  Hyperplasie  der  Hüllen  an  den  Nerven  der  IJaustiere), 
par  O.  Bosseht.  Virchow's  Archio  f.  patholog.  Anatomie  u.  Physiologie,  1910, 
vol.  CCI,  p.  453-467. 

Les  recherches  de  l’auteur  l’amènent  à  conclure  que  dans  les  épaississements 
uniformes  ou  nodulaires  de  l'épi  du  péri  et  de  l’endonèvre  de  la  vache,  il  s’agit 
simplement  d’une  hyperplasie  et  nullement  d’un  processus  inflammatoire  ou 
néoplasique,  f.e  cylindraxe  reste  normal  dans  ces  cas,  et  la  fonction  du  nerf 
n’est  pas  troublée.  M.  M. 

9)  Sur  la  longueur  des  Entre-nœuds  des  Fibres  du  nerf  Sciatique 
de  la  Grenouille,  par  Shinkishi  Hatai.  Journal  of  Comparative  Neurology  and 
Psychology,  vol.  XX,  n'I,  p.  19-47,  février  1911. 

Le  présent  travail  vérifie  les  recherches  antérieures  de  Boycott  et  de  Taka¬ 
hashi  ;  elles  établissent  que  chez  les  Rana  temporaria  et  pipiens,  la  longueur  des 
entre-nœuds  des  fibres  nerveuses  varie  sur  le  trajet  du  nerf  suivant  une  loi 
■déterminée.  Thomx. 

10)  L’origine  et  les  centres  du  Nerf  terminal  (Ursprung  und  Zentren  des 
Nervus  terminalis),  par  A.  üoellken  (privat-docent  à  l’Université  de  Leipzig). 
Contribution  au  développement  du  cerveau  chez  les  mammifères  (quatrième 
article).  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVf,  fascicule  supplé¬ 
mentaire,  1909,  avec  le  portrait  du  professeur  Paul  Flechsig  et  19  planches. 
Publication  du  .fubilé  de  vingt-cinq  ans  do  professorat  ii  Leipzig  (planches  1  àlV, 
as  figures  et  11  figures  dans  le  texte).  Bibliographie  (74  numéros),  p.  10. 

L’auteur  conclut  de  ses  observations  (100  embryons  de  souris,  60  de  lapins, 
20  de  cobayes,  20  de  pores  et  40  de  l’homme)  que  l’organe  de  Jacobson  chez 
l’homme  et  les  animaux  appartient  à  l’appareil  olfactif,  où  il  occupe  une  place 
spéciale.  Il  se  développe  plus  tôt  que  les  autres  cavités  olfactives.  11  possède  des 
nerfs  particuliers,  le  nerf  terminal  ou  ganglion  et  des  centres  propres  dans  le 
septum  pellecidum  et  l’hémisphère.  On  le  trouve  déjà  chez  les  sélaciens  ;  il  est 
très  développé  chez  les  ruminants  (Rodentiern  ?)  et  les  ongulés.  Nous  ne  savons 
rien  de  ses  fonctions.  Chez  l’homme,  il  est  rudimentaire  et  s’atrophie  plus  tard 
surtout  il  la  suite  du  coryza, 

La  limitation  des  centres  du  système  terminal  est  exactement  la  même  au 
temps  le  plus  précoce  de  son  origine  embryonnée  que  plus  tard  dans  le  cerveau 
arrivé  à  son  plein  développement. 

La  loi  fondamentale  de  Flechsig  en  reçoit  ainsi  une  preuve  éclatante  :  les 
centres  limités  (champs  corticaux,  ganglions  des  hémisphères)  selon  le  prin¬ 
cipe  de  la  déviation  systématique  des  masses  de  fibres  •  centrales. 

Cil.  Ladame. 
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11)  Contribution  à  l’étude  de  l’Innervatien  centrale  de  la  Langue 

(Zur  Lehre  von  der  zentralen  Zungeninnervation),  par  S.  Auerbach,  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  t.  XXXIX,  p.  109-114. 

Considérations  sur  l’innervation  corticale  de  la  langue,  tirées  d’une  observa¬ 
tion  clinique  chez  un  homme  âgé  de  31  ans,  atteint  d’aphasie  motrice  et  de 
parésie  de  la  moitié  droite  du  corps  à  la  suite  d’une  plaie  pénétrante  au  cou  du 
«été  gauche.  Ces  troubles  sont  survenus  8  à  10  heures  après  la  blessure  et 
8  semaines  plus  tard  toute  la  moitié  antérieure  de  la  langue  déviait  fortement 
«n  arc  de  cercle  à  gauche  et  ne  pouvait  guère  se  mouvoir  à  droite.  L’auteur 
-croit  pouvoir  conclure,  par  analogie  avec  des  faits  connus  d’anatomie  topogra¬ 
phique,  que,  dans  le  cas  donné,  le  nerf  hypoglosse  a  été  coupé  et,  qu’à  la  suite 
d’une  hémorragie  intense  qui  a  suivi  la  blessure,  il  s’est  produit  un  ramollisse¬ 
ment  ischémique  de  la  région  motrice  de  l’écorce  cérébrale  gauche  qui  s’est 
étendu  jusqu  à  la  III"  frontale  en  avant  et  jusqu’à  la  circonvolution  centrale  pos¬ 
térieure  en  arriére.  Les  impulsions  cérébrales  ne  pouvaient  donc  pas  parvenir  à 
la  langue  de  l’hémisphère  gauche  lésé,  et  les  mouvements  de  la  langue  du  côté 
droit  ne  pouvaient  être,  dans  ce  cas,  commandés  que  par  des  impulsions  venant 
^es  centres  de  l’hémisphère  droit  intact.  Ces  faits  amènent  l’auteur  à  conclure, 
d’accord  avec  les  résultats  expérimentaux  de  Beevor  et  llorsley  chez  le  singe] 
^ue  les  deux  moitiés  de  la  langue  sont  représentées  par  des  centres  moteurs  erî 
même  temps  dans  l’hémisphère  contre-  et  homo-latéral.  M.  M. 

■12)  Contribution  à  l’étude  des  Nerfs  du  Périoste  et  de  leurs  Termi¬ 
naisons,  par  M.  Gerulli.  Annali  délia  Clinica  delle  Malattie  mentali  e  nervose 
délia  U.  Unioersilà  di  Palermo,  vol.  III,  p,  107-180,  1909. 

L'auteur  attache  la  plus  grande  importance  aux  organes  terminaux  de  Ruf- 
®ni  auxquels  on  peut  assigner  pour  fonction  la  réception  vibratoire. 

F.  Delem. 
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13)  Sur  la  grandeur  des  Mouvements  à  peine  perceptibles  par  la 

Peau  (Ueber  die  Grôsse  der  mit  Haut  chen  wahrnembaren  Rewegungen)  par 
A.  Rasler.  Arehiv  f.  d.  yesammle  Physiologie,  1910,  t.  CXXXII,  p.  494-510. 

L’étendue  des  déplacements  perceptibles  d’une  pointe  mousse  ou  d’un  disque 
de  4  millimètres  de  diamètre  varie  suivant  la  région  de  la  peau  entre  un  milli¬ 
mètre  et  0  millim.  5.  La  pulpe  du  doigt  indicateur  est  particuliérement  sensible. 

y  perçoit  déjà  un  mouvement  d’une  pointe  mousse  d’ébonite  dont  l’excursion 
atteint  à  peine  2  à  3  centièmes  de  millimètre.  La  direction  du  mouvement  ne 
P«ut  être  reconnue  que  pour  des  excursions  plus  étendues  variant  entre  0  millim  5 
■«t  3  millimètres.  jq  jyj 

1-1)  Faculté  de  discernement  dans  les  domaines  du  Goût  et  de  l’Odo- 
ï'at  (Unterscheidungsfâhigkeit  im  Gebiete  des  Geschmarks  und  Geruchs) 
446  ‘'’»ï'®RNnEHG.  Archiv  f.  d.  gesam.  Physiologie.  1910,  t.  CXXXI,  p  .125- 

L’auteur  a  fait  des  recherches  comparées  sur  le  développement  du  goût  et  de 
°dorat  chez  les  hommes  et  les  femmes  ainsi  que  chez  les  enfants  normaux. 
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If) 

aveugles  et  sourds-muets.  Il  a  reconnu  une  plus  grande  sensibilité  gustative  chez 
les  hommes  que  chez  les  femmes,  plus  fine  chez  les  malades  que  chez  les  sujets 
sains.  Chez  les  enfants,  c’est  le  goût  qui  se  développe  le  plus  tôt,  11  est  probable 
que  le  nouveau-né  discerne  déjà  les  quatre  goûts  fondamentaux  :  le  doux, 
l’amer,  le  salé,  l’acide.  Au  point  de  vue  de  l’odorat  la  faculté  de  discernement 
est  la  même  chez  l’homme  et  chez  la  femme  ;  d’après  Vaschide  et  Toulouse  elle 
serait  plus  grande  chez  la  femme  que  chez  l’homme.  L’acuité  pour  l’odorat  est 
inégale  des  deux  côtés;  chez  l’enfant,  elle  est  supérieure  du  côté  gauche.  Les 
deux  sens  présentent  des  différences  notables  au  point  de  vue  de  la  faculté  de  dis¬ 
cernement  suivant  le  sexe,  l’espèce,  l’àge  et  la  période  sexuelle.  M.  M, 

15)  Localisation  cérébrale  et  Fatigue  (Hirnlokalisation  und  Ermüdung), 
par  H.  Ghiksb.\ch.  Arcàit)  f.  d.  gesam.,  Phijsiolàgie,  i9i0,  vol.  CXXXl,  p.  110-188. 

L’auteur  étudie  le  fonctionnement  et  la  localisation  des  centres  encéphaliques 
d’après  les  mesures  esthésiométriques  de  la  fatigue,  et  conclut  que  la  fatigue 
aussi  bien  corporelle  qu’intellectuelle  n’affecte  pas  au  même  degré  les  deux 
hémisphères.  La  fatigue  déterminée  par  l’activité  corporelle  affecte  surtout 
l’hémisphère  droit  chez  les  droitiers  comme  chez  les  gauchers,  tandis  que  le 
travail  intellectuel  fatigue  l’hémisphère  gauche  chez  les  droitiers  et  l’hémis¬ 
phère  droit  chez  les  gauchers.  De  ces  faits,  l’auteur  croit  pouvoir  conclure  que 
les  centres  pour  les  représentations  de  mouvement,  de  direction  et  de  position 
sont  placés  dens  l’hémisphère  droit.  L’indépendance  des  deux  hémisphères 
n’est,  du  reste,  que  relative;  les  faisceaux  commissuraux  assurent  leur  dépen¬ 
dance  constante.  M.  M. 

16)  Fonction  des  Plexus  choroïdes  des  Ventricules  du  Cerveau,  ses 
rapports  avec  la  fonction  du  corps  Pituitaire,  par  Simon  I'endleton 
Kramer  (Cincinnati).  Tiw  Journal  of  tlie  American  medical  Association,  vol.  LVI, 
n”  4,  p.  265,  28  janvier  19H. 

Travail  expérimental  montrant  que  l’extrait  de  plexus  et  l’extrait  d’hypo¬ 
physe  agissent,  dans  deux  sens  exactement  contraires  et  opposés,  sur  la  pres¬ 
sion  artérielle.  Thoma. 

17)  Recherches  sur  le  stade  réfractaire  absolu  et  les  phénomènes 
d’inhibition  dans  la  Moelle  de  la  grenouille  Strychnisée  (Unlersu- 
chungen  über  das  absolute  ftefraktürstadium  und  die  ilemmungsvorgiinge  im 
Ifückewnark  des  Strychninfrosches),  par  A.  Tiedemann.  Zeitsehr.  f.  allg.  Phij- 
siologie,  1910,  vol.  X,  p.  183-215. 

Explication  du  tétanos  strychnique  par  l’existence  dans  les  centres  nerveux 
d’un  stade  réfractaire  absolu  dû  à  une  paralysie  désassimilatrice.  Les  excita¬ 
tions  pratiquées  à  des  intervalles  de  durée  inférieure  à  celle  du  stade  réfractaire 
entretiennent  cette  paralysie.  M.  M. 

18)  Recherches  Neurologiques  dans  l’Anesthésie  lombaire  chez 
l’homme  par  la  Stovaïne  (Neurologische  Uiitersuchungeii  bei  der  Menschli- 
chen  Lumbalaniisthesie  mittels  Stovain),  par  S.  Uaglioni  et  G.  Pii.otti.  Centralbl. 
f.  Physiologie,  1910,  t.  XXIII,  p.  869-873. 

Dans  la  rachi-stovaïnisation  chez  l’homme,  l’ordre  de  succession  pour  la  pro¬ 
duction  de  l’anesthésie  dans  diverses  parties  des  extrémités  inférieures  est 
exactement  inverse  à  celui  dans  lequel  s’opère  la  réapparition  de  la  sensibilité. 


ANALYSES 


17 


Lorsque  la  stovaïnisation  se  fait  enti’e  les  H»  et  III'  vertèbres  lombaires,  l’anes¬ 
thésie  débute  par  la  région  dorsale  du  tronc,  s’étend  ensuite  à  la  partie  dorsale 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  à  la  plante  et  au  dos  du  pied,  à  la  partie  antérieure 
de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  puis  finalement  aux  régions  crurale  et  inguinale. 
Diverses  fibres  sensibles  des  racines  postérieures,  sur  lesquels  porte  l’action  de 
la  stovaïne,  ne  sont  pas  atteintes  en  même  temps.  Les  diverses  modalités  de  la 
sensibilité  ne  disparaissent  pas  d’emblée,  mais  dans  l’ordre  suivant  ;  douleur, 
froid,  chaud,  pression.  Ces  sensibilités  réapparaissent  après  l’anesthésie  dans 
l’ordre  inverse.  M.  M. 

19)  Sur  l’autorégulation  de  la  Respiration  par  les  nerfs  Vagues  (Ueber 
die  Selbststeuerung  der  Athmung  durch  die  Nervi  vagi),  par  S.  Sghulgen. 
Zeitschr.  f.  allg.  Physiologie,  1910,  vol.  X,  p.  367-383. 

L’influence  exercée  par  les  vagues  pulmonaires  sur  la  respiration  varie  sui¬ 
vant  l’intensité  de  l’excitation.  Une  faible  excitation  des  vagues  du  poumon 
distendu  en  expiration  excite  le  centre  inspiratoire  et  inhibe  le  centre  expira¬ 
toire.  Une  forte  excitation  agit  sur  les  centres  respiratoires  d’une  façon  inverse. 

M.  M. 

20)  Preuves  expérimentales  de  la  théorie  de  la  Coordination  neuro- 
géne  du  Pouls  cardiaque,  par  U.  Khoneckeb.  Archivio  di  Fisiologia, 
vol.  VIII,  fasc.  5,  p.  463-466,  juillet  1910. 

Ce  court  article  est  une  énumération  de  faits,  démontrés  pour  la  plupart  à 
VHallerianwn  de  llerne,  et  qui  tendent  à  prouver  :  1”  que  le  faisceau  de  Ilis  n’est 
pas  indispensable  à  la  coordination  des  mouvements  du  cœur,  et  2*  que  le 
rythme  cardiaque  peut  être  rompu  par  des  lésions  du  cœur  fort  éloignées  du 
faisceau  en  question.  Le  faisceau  de  His,  affirme  Kronecker,  est  insuffisant  pour 
assurer  la  coordination  des  pulsations  du  cœur  ;  cette  coordination  s'effectue 
par  l’intermédiaire  des  nerfs.  F.  Deuîni. 

21)  Dégénérations  primaires  des  Fibres  nerveuses  de  l’Axe  cérébro- 
spinal  dans  quelques  Intoxications  expérimentales,  par  Giosué 
Diondi.  Anmli  délia  Clinica  delle  Malallie  meutali  e  nervose  délia  H.  Vnitersilà  di 
Palermo,  vol,  111,  p.  191-204,  1909. 

La  méthode  de  Donaggio  a  permis  à  l’auteur  de  constater  que  les  dégénéra- 
lions  primaires  provoquées  par  les  intoxications  n’étaient  pas  limitées  à  la 
moelle;  le  corps  trapézoïde  et  le  lemniscus  latéral  sont  encore  plus  sensibles 
aux  poisons  que  les  faisceaux  pyramidaux  et  les  cordons  postérieurs. 

F.  Dkleni. 

22)  Recherches  expérimentales  sur  les  modifications  morpholo¬ 
giques  des  Cellules  nerveuses  chez  les  animaux  Hibernants,  par 

M.  Zalla.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LIV,  fasc.  1,  p.  116-126,  paru  le 
31  décembre  1910. 

Au  cours  de  riiibernalion  on  observe  comme  fait  constant  l’épaississement 
des  neuroflbrilles  des  éléments  cellulaires;  ce  fait,  très  accentué  chez  les  rep¬ 
tiles  en  léthargie  saisonnière  ou  expérimentale,  l’est  beaucoup  moins  chez  les 
mammifères  hibernants.  Cet  épaississement  des  neurolibrilles  endocellulaires, 
qui  s’observe  dans  beaucoup  d’autres  conditions,  représente  une  action  géné- 
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rique,  expression  d’une  souffrance  de  la  cellule  nerveuse,  assez  superficielle  et 
légère  pour  que  son  fonctionnement  n’en  soit  pas  troublé. 

F,  Deleni. 

23)  Nouvelles  recherches  sur  les  phénomènes  de  Régénération  qui 
s’accomplissent  dans  la  Moelle  épinière.  Régénération  chez  les 
animaux  Hibernants,  par  0.  llossi.  Archives  üaliennes  de  Biologie,  t,  LIV’, 
fasc.  d,  p.  30-40,  paru  le  31  décembre  1910. 

L’auteur  a  déjà  démontré  que  les  phénomènes  de  régénération  sont  très  actifs 
chez  les  jeunes  mammifères  dont  la  moelle  a  été  sectionnée.  Dans  l’hiberna¬ 
tion,  le  système  nerveux  central  est  également  capable  de  se  régénérer,  avec 
quelque  retard  chez  les  homéothermes  (loir),  avec  un  grand  retard  chez  les 
poïkilothermes  (couleuvre)  ;  ceci  semble  établir  une  différence  nouvelle  entre 
l’hibernation  des  mammifères  et  la  léthargie  des  reptiles. 

F.  Deleni. 

24)  Influence  de  la  Concentration  saline  sur  l’Excitabilité  Muscu¬ 
laire  et  Nerveuse,  par  Henri  Laugier.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie 
générale,  t.  Xll,  n“  d,  p.  26-41,  13  janvier  1910. 

Depuis  longtemps  les  physiologistes  se  sont  préoccupés  de  déterminer  quelle 
est  l’action  des  solutions  salines  sur  l’excitabilité  musculaire  et  nerveuse,  ces 
solutions  salines  agissant  soit  par  leur  nature,  c’est-à-dire  par  une  action  spéci¬ 
fique  des  ions  qu’elles  contiennent,  soit  par  leur  pression  osmotique  en  produi¬ 
sant  des  hydratations  ou  des  déshydratations  des  tissus  considérés. 

L'auteur  donne  la  description  des  expériences  délicates  entreprises  par  lui 
pour  élucider  la  (|ue.stion.  Ce  travail  très  spécial  comporte  mal  une  analyse 
sommaire.  E.  Feindel. 

23)  Sur  la  Sensibilité  Électrique  et  sur  quelques  appareils  nou¬ 
veaux  pour  en  déterminer  la  Spécificité,  par  Arrigo  Tambuiuni.  Rivista 
sperimenlale  di  Freniatria,  vol.  .XXXVl,  fasc.  3,  p.  977-986,  31  décembre  1910. 
L’auteur  a  déjà  soutenu  que  la  sensibilité  électrique  est  toute  spéciale  :  un 
simple  rhéophore  appliqué  sur  la  peau  procure,  en  effet,  des  sensations  diffé¬ 
rentes,  suivant  que  le  courant  passe  ou  ne  passe  pas. 

Désireux  de  fournir  une  démonstration  analogue  avec  le  courant  interrompu, 
A.  'l’amburini  a  construit  l’appareil  qu’il  appelle  c  diapason  à  interruptions 
faradiques  équivalentes  »  et  qui  donne  le  même  nombre  d’interruptions  du 
courant  que  de  vibrations  du  diapason.  Cet  appareil  étant  appliqué,  le  sujet 
perçoit  très  bien  l’instant  où  le  courant  faradique  se  superpose  aux  vibrations 
mécaniques. 

Pour  achever  la  démonstration  que  la  sensibilité  électrique  est  une  forme  de 
sensibilité  cutanée,  comparable  aux  autres  (tactile,  thermique,  douloureuse), 
mais  distincte,  A.  ’l’amburini  a  enfin  construit  son  polyesthésioscope.  Ce 
dernier  peut  procurer  :  1“  la  sensation  de  piqûre;  2"  la  sensation  thermique  ; 
3“  la  sensation  de  passage  du  courant  ;  4“  la  sensation  vibratoire.  Ces  diverses 
sensations  peuvent  être  obtenues  isolées  ou  simultanées  grâce  à  des  manoeuvres 
d’une  grande  simplicité. 

Le  polyesthésioscope,  facile  à  construire  et  à  manier,  parait  appelé  à  rendre 
des  services  dans  la  pratique  neurologique  lorsqu’il  s’agira  de  déterminer,  avec 
une  dépense  de  temps  aussi  petite  que  possible,  les  altérations  Simples  ou  com¬ 
binées  des  diverses  formes  de  la  sensibilité  cutanée.  F.  Deleni. 
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26)  Ressuscitation  des  sujets  en  état  de  mort  apparente  par  effet 
du  chloroforme,  de  l’éther,  de  l’électrocution,  de  la  submer¬ 
sion,  etc.  Nécessité  d’exclure  le  système  Nerveux  du  circuit  pen¬ 
dant  les  Excitations  rythmiques.  Applications  cliniques  de  la 
méthode,  parLouisE-G.  Robinovitch.  The  Journal  of  Mental  Patholo(jy,yo\.\lU, 
n»  4,  p.  153-169,  1909. 

L’auteur  expose  la  technique  de  sa  méthode  qui  se  montre  expérimentale¬ 
ment  efflcace  lorsque  les  procédés  usuels  ont  échoué.  Tuoma. 

27)  Anesthésie  Électrique  appliquée  pendant  trois  ans  avec  succès 
à  la  chirurgie  de  laboratoire.  Démonstration  sur  un  animal  et 
application  à  la  clinique,  par  Louise-G.  Robinovitch  (de  New-York).  The 
Journal  of  mental  Patholoyy,  vol.  Vlll,  n”  4,  p.  169-178,  1909. 

L’anesthésie  électrique  présente  des  avantages  nombreux  sur  l’anesthésie 
chloroformique.  Tuoma. 

28)  Ressuscitation  d’une  femme  en  état  de  Syncope  profonde  du 
fait  de  l’intoxication  morphinique  chronique.  Emploi  des  Excita¬ 
tions  rythmiques  par  un  Gourant  d’induction,  par  Louise-G.  Robino- 
viTGH.  The  Journal  of  mental  Patholoyy,  vol.  Vlll,  n“  4,  p.  179-181,  1909. 

Cas  remarquable  d’application  de  la  méthode  de  l’auteur  chez  une  femme 
qui  était  en  état  de  mort  apparente  depuis  vingt  minutes.  Tuoma. 

29)  Effets  différents  des  divers  Courants  électriques.  Choix  du 
courant  en  vue  de  la  ressuscitation  des  sujets  en  état  de  mort 
apparente  par  chloroforme,  morphine,  électrocution,  etc.,  par 

Louise-G.  Robinovitch.  The  Journal  of  mental  Patholoyy,  vol.  VIII,  n”  4,  p.  182, 
1909. 

Tous  les  courants  agissent  dans  des  conditions  différentes  et  chaque  forme  a 
ses  indications;  mais  le  courant  à  basse  tension  et  à  interruptions  fréquentes 
est  le  courant  de  choix  pour  les  applications  neurologiques  et  la  pratique  de  la 
ressuscitation.  Thoma. 

30)  Effets  physiologiques  d’une  nouvelle  variété  de  Gourant  élec¬ 
trique,  par  Louise-G,  Robinovitch.  The  Journal  of  mental  Patholoyy,  vol.  Vlll, 
n»  4,  p.  198,  1909. 

Le  courant  étudié  est  une  combinaison  d’un  courant  alternatif  et  d’un  cou¬ 
rant  direct.  Thoma. 

31)  Analgésie  Électrique;  Ressuscitation  Électrique  après  arrêt  du 
Cœur  sous  le  Chloroforme  ou  du  fait  de  l’Électrocution,  par  Loüise- 
G.  Robinovitch  (New-York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LVI,  n»  7,  p.  478,  18  février  1911. 

L’auteur  décrit  son  instrumentation,  sa  technique,  les  indications  de  sa 
méthode  et  ses  applications  possibles  en  chirurgie  et  en  clinique. 

Thoma. 
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:(2)  Le  Retour  d’âge  chez  l’Homme  (Die  Wecliseljahre  des  Mannes  (Climac- 
terium  virile),  par  K.  Mendel  (de  Herlin).  Neurol.  Centr.,  10  octobre  4910, 
p.  1121-1137. 

L’auteur  pense  qu’il  y  a  lieu  de  décrire  chez  l’homme  un  véritable  retour 
d’âge,  analogue  à  celui  qu’on  connaît  chez  la  femme. 

L’examen  de  30  malades  atteints  de  celte  affection  passagère  lui  a  permis 
d’en  dresser  un  tableau  clinique  schématique  auquel  il  ne  manque  aucun  cha¬ 
pitre. 

Étiologie  et  symptomatologie.  —  C’est  entre  50  et  54  ans  qu’apparaît  ordinai¬ 
rement  le  retour  d’âge  (R.  A.).  Le  malade  se  plaint  d’un  trouble  intérieur,  de- 
sensation  d’anxiété  physique,  et  de  faiblesse  morale.  11  a  une  grande  propension 
à  l’émotivité,  il  pleure  pour  un  motif  futile. 

D’autre  part,  il  éprouve  ce  qu’éprouvent  aussi  les  femmes  au  retour  d’âge  : 
des  sudations  brusques,  des  battements  de  cœur,  etc. 

Enfin,  il  a  une  sensation  de  vertige,  des  maux  de  tête,  des  douleurs,  des 
paresthésies,  une  tendance  au  sommeil  pendant  le  jour;  il  bâille  fréquemment; 
sa  mémoire  diminue,  plus  rien  ne  l'intéresse. 

Signe  constant  :  l’inappétence  et  l’impuissance  sexuelle  sont  absolues. 

Les  signes  physiques  font  absolument  défaut;  en  particulier,  il  n’existe  ni 
artério-sclérose,  ni  troubles  nerveux. 

Le  malade  augmente  un  peu  de  poids. 

Durée.  —  Dix  mois  à  4  ans.  Guérison  presque  de  règle. 

L’auteur  traite  avec  soin  le  chapitre  du  diagnostic  différentiel  et  insiste  surtout 
sur  la  neurasthénie  et  l’artério-sclérose.  La  ressemblance  avec  cette  dernièi’e 
affection  est  telle,  dit-il,  qu’on  pourrait  qualifier  le  retour  d’âge  de  l’homme 
«  une  artério-sclérose  cérébrale  sans  artério-sclérose  i . 

Le  retour  d’âge  serait  dû  à  des  troubles  de  la  fonction  testiculaire. 

Le  traitement  consiste  en  bains  carbogazeux,  iodure  de  potassium,  validol, 
galvanisation  de  la  tête,  douche  électrique,  et  surtout  dans  la  mise  en  œuvre 
de  la  psychothérapie.  A.  Darré. 

33)  Le  Refroidissement  comme  moment  étiologique  des  perturba¬ 
tions  du  Système  Nerveux  (Das  Nervensystem  uiid  die  Erkftllung  al» 
aeliologischer  Moment),  par  Paul  Kronthal  (Berlin).  Monatssclirifl  fur  Psychia¬ 
trie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  6,  décembre  1909,  p.  525. 

Considérations  théoriques  sur  les  effets  du  refroidissement.  L’auteur  pense 
qu’il  y  a  plusieurs  raisons  qui  expliquent  les  perturbations  causées  dans  le- 
système  nerveux  par  un  refroidissement;  il  se  rattache  à  la  «  théorie  réflexe  » 
qu’il  a  déjà  été  maintes  fois  exposée,  quoique  différemment  et  sur  une  basa 
plutôt  mystique.  Ch.  Laoame. 

34)  La  pathologie  du  Sentiment  de  la  Palm  (Zur  Pathologie  des  Uunger- 

gefühls),  par  Sevin  Meyer.  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie, 
vol.  XXVl,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq 
ans  du  professeur  Paul  Flechsig,  à  Leipzig,  p.  232. 

La  sensation  de  faim  insatiable  qu’éprouvent  certains  névrosés  les  conduit  à 
l’obésité.  11  n’y  a  d’autre  remède  ici  que  la  rééducation  de  la  volonté,  car  toute» 
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les  cures  d’amaigrissement  échouent  piteusement  lorsque  le  malade  reprend 
chez  lui  ses  anciennes  habitudes  de  trop  manger.  La  boulimie  des  aliénés  et 
des  imbéciles  est  aussi  un  trouble  de  l’innervation  centrale  qui  demande  la 
régularisation  des  repas.  Ch.  Lada.'he. 

35)  Hypergueusie  sénil®  (Ilypergeusia  senilis),  par  Wern.-H.  Becker  (médecin 
à  l’asile  rural  VVeilmünster,  à  Nassau).  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  unil  Neuro¬ 
logie,  vol.  XXVI,  fasc.  6,  décembre  1909,  p.  531. 

L’auteur  a  examiné  50  personnes  âgées  de  plus  de  90  ans.  11  a  remarqué  leur 
prédisposition  pour  les  aliments  sucrés,  et  cite  le  cas  d’une  vieille  femme  qui 
«ucrait  abondamment  tous  ses  mets  et  toutes  ses  boissons.  C’est  un  exemple  de 
V hyper algesia  gustatoria  de  Frankl-Hochwart,  qui  est  assez  fréquente  dans  la 
démence  sénile.  Becker  rapproche  ce  phénomène  du  prurit  sénile  et  de  l’hj'per- 
esthésie  sexuelle  de  la  vieillesse,  et  le  compare  à  l’hjpergueusie  des  hystéri¬ 
ques  et  des  neurasthéniques.  Cu.  Ladame. 

36)  La  Céphalée  chronique;  progrès  neurologiques  en  ce  qui  con¬ 
cerne  son  diagnostic  et  son  traitement,  par  ïom-A.  Willia.ms  (de 
Washington).  The  (Jharlotte  medical  Journal,  janvier  1910. 

L’auteur  envisage  en  soi  le  symptôme  céphalée  et  il  précise  sa  valeur  et  sa 
signification  dans  les  différentes  maladies  de  l’encéphale  et  de  ses  enveloppes. 

Thoma. 

37)  L’enseignement  de  ia  Neurologie  dans  les  Universités  (Ueber  den 
neurologischen  Unterricht  an  unseren  Ilochschulen),  par  Ere  (Heidelberg).  Wie¬ 
ner  Med.  Wochensch,  n»  37, 1909. 

Erb  établit  tout  un  programme  pour  l’enseignement  de  la  neurologie  tel  qu’il 
le  conçoit,  les  rapports  de  cette  science  avec  la  médecine  interne,  avec  la  psy¬ 
chiatrie,  etc.  Il  faut,  avant  tout,  s’efforcer  de  donner  des  leçons  pratiques,  de 
démontrer  abondamment  des  cas  communs,  simples,  courants,  ne  pas  se  livrer 
à  la  chasse  des  raretés,  etc.  Cii.  Lauame 


TECHNIQUE 


38)  Notre  modification  de  la  réaction  de  "Wassermann  (L’eber  unsere 

•Modification  der  Wassermannschen  Ueaktion),  par  V.  Dungern  cl  Hirscheelu. 

Miïnchenermediziniache  Wochenschrift,  57”  année,  n“  21, 2i  mai  1910,  p.  H2i  (Ins- 
.  titut  pour  les  recherches  expérimentales  du  cancer  à  Heidelberg,  professeur 
,  Czerky). 

Les  nouveaux  résultats  obtenus  par  leur  méthode  simplifiée,  répondent  victo¬ 
rieusement,  pensent  les  auteurs,  aux  critiques  (abfâllige  kritik)  de  Blaut  (voir 
même  périodique  n»  10,  ci-dessus).  Blaut  n’a  aucune  expérience  personnelle  sur 
cette  méthode  qu’il  a  confondue  avec  celle  de  Noguchi,  critiquée  par  quelques 
Américains.  Notre  modification  n’oifre  pas  les  mêmes  inconvénients.  La  réac¬ 
tion  de  Wassermann,  si  compliquée,  restera  une  opération  de  laboratoire  tant 
qu’on  n’aura  pas  réussi  à  la  simplifier.  Les  auteurs  pensent  y  avoir  roussi  et 
considèrent  avoir  accompli  ainsi  un  progrès  et  rendu  service  aux  médecins 
praticiens.  Leur  méthode  n’offre  un  danger  qu’entre  les  mains  de  ceux  qui  ne 
sauraient  pas  l’appliquer.  Gu.  Ladame. 
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39)  Nouvelles  études  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  les 

Tumeurs  et  Abcès  du  Cerveau,  par  le  professeur  Miküazzini  (Rome), 

Archiv  fur  Psyclwitrie,  t.  XLVII,  fasc.  3,  1910  (150  p.,  24  fig.,  19  obs.) 

Recueil  d’observations,  important  par  la  multiplicité  des  problèmes  diagnos¬ 
tiques  étudiés  à  propos  de  chaque  observation  qui  toutes  sont  des  modèles  de 
pénétration  clinique.  Nous  ne  pouvons  que  les  énumérer  :  1"  gomme  de  la 
partie  extérieure  et  interne  du  lobe  frontal  droit;  2“  gliome  du  centre  ovale  du 
lobe  fronto-pariétal  droit  ;  3"  kj'ste  hydatique  du  lobule  pariétal  supérieur 
gauche  ;  4»  sarcome  du  lobule  pariétal  supérieur  gauche  ;  5"  et  6»  abcès  otitique 
du  lobe  temporal  gauche  ;  7"  tumeur  de  la  partie  antérieure  de  la  circonvo¬ 
lution  de  l’hippocampe  gauche  ;  8“  tumeur  du  lohe  temporal  gaucho  ;  9"  gliome 
de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  et  du  corps  strié  droit;  10“  et  11“  tu¬ 
meur  du  lobe  temporal  gauche;  12"  tumeur  corticale  et  sous-corticale  du  lobe 
temporal  droit;  13“  abcès  central  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche;  14"  tu¬ 
meur  du  vermis  et  des  deux  hémisphères  cérébelleux  ;  15“  tumeur  de  la  fosse 
cérébrale  moyenne  et  du  lobe  temporal  droit;  16“  tumeur  du  ganglion  de 
(lasser  et  de  la  partie  gauche  de  la  fosse  cérébrale  moyenne  ;  17”  leptoméningite 
fibro-gommeuse  de  la  base  du  mésencéphale  ;  18"  tumeur  périopto-pédoncu- 
laire  ;  19“  kyste  du  ventricule  latéral  gauche, 

Mingazzini  ne  donne  de  conclusions  générales  qu’ïi  propos  des  tumeurs  du 
lobe  temporal  dont  il  a  rencontré  un  nombre  particulièrement  grand  (8  cas)  : 
1“  les  tumeurs  sont  quelquefois  annoncées  par  un  ictus  ou  un  état  syncopal;  la 
céphalée  et  les  troubles  mentaux  sont  les  symptômes  les  plus  fréquents  ;  2"  les 
symptômes  en  foyer  se  manifestent  très  souvent  par  de  la  parésie  des  extré¬ 
mités  avec  ophtalmoplégie  homolatérale  (paralysie  alterne)  plus  rarement 
croisée.  Troubles  aphasiques  fréquents,  non  constants  (aphasie  sensorielle, 
amnésie  verbale)  ;  3“  les  paralysies  sont  d’habitude,  au  début  du  moins,  disso¬ 
ciées  et  peuvent  plus  tard  s’étendre  au  reste  de  la  musculature  des  extrémités 
contralatérales  et  de  l’adl  homolatéral,  puis  aux  extrémités  homolatérales  et  à 
l’œil  controlatéral  ;  4"  si  à  l’hémiplégie  alterne,  surtout  supérieure,  s’ajoute  un 
syndrome  cérébelleux,  le  diagnostic  de  tumeur  temporale  est  plus  certain 
encore.  JI.  'l'RÉNKr,. 

40)  Tumeur  de  la  Dure-mére  avec  Perforation  large  de  l’Occipital. 

A  l’examen  histologique,  Hypernéphrome,  Énucléation.  Guérison, 

par  Maurjce  I'éhaire  et  1'.  .Masson.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anato¬ 
mique  de  Paris,  an  LX.XXVl,  n”  1,  p.  51,  janvier  1911. 

L’intérêt  de  cette  tumeur,  développée  chez  un  homme  de  63  ans  après  un 
traumatiame  et  venant  faire  saillie  sous  la  peau  par  la  perforation  de  l’occipital, 
réside  uniquement  dans  sa  nature. 

L’étude  histologique  de  la  néoplasie  chirurgicalement  enlevée  la  montra 
formée  de  cordons  de  cellules  claires  contenant  de  fines  gouttelettes  grais¬ 
seuses;  entre  les  cordons  se  trouve  un  système  de  lacunes  sanguines.  Du  pre¬ 
mier  coup  dœil,  le  diagnostic  s’impose.  11  s’agit  d’une  tumeur  de  Grawitz  à 
type  d’hyi)ernéphrome.  E.  Fejnuel. 
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■il)  Un  cas  de  Gliome  cérébral  avec  Myélite  transverse  (Ueber  einen 
Fall  von  Glioma  cerebri  und  Myelitis  transversa),  par  Erich  Behrenroth  (Ins¬ 
titut  pathologique  et  clinique  psychiatrique  de  Gôttingue,  professeurs  Cramer 
et  Kaufmann).  MoncUsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  1, 
juillet  1909,  p.  81  (avec  une  bibliographie  de  la  myélite). 

11...,  63  ans,  asthmatique  depuis  longtemps.  Il  y  a  3  mois,  une  syncope 
apoplectiforme  subite  après  des  sensations  olfactives  et  gustatives  singulières, 
sensation  de  gaz  stupéfiant  montant  de  la  tête.  Dès  lors,  fréquents  maux  de 
tête,  douleurs  dans  les  yeux,  vertiges.  Un  deuxième  accès,  3  mois  plus  tard, 
suivi  d’une  paralysie  de  la  jambe  gauche.  Troubles  urinaires.  Transporté  à  la 
clinique,  on  constate  une  névrite  optique  à  droite.  Réfiexe  patellaire  plus  fort  à 
droite.  Babinski  positif  des  deux  côtés.  Quelques  jours  après,  la  jambe  droite 
devient  parétique.  Hypotonie.  Les  réflexes  rotuliens  disparaissent,  le  Babinski 
aussi.  Paraplégie  complète.  Incontinence  d’urine.  Faiblesse  progressive,  stu¬ 
peurs,  cyanose,  mort. 

Diagnostic.  —  Myélite  transverse,  tumeur  cérébrale  ou  hydrocéphalie. 

Suit  une  description  détaillée  de  l’autopsie  des  centres  nerveux  (macrosco¬ 
pique  et  microscopique).  Gliome  dans  la  partie  postérieure  du  lobe  pariétal 
droit  et  la  partie  antérieure  du  lobe  occipital.  Foyer  de  dégénérescence  dans  la 
moelle  cervicale  et  dorsale.  La  myélite  est-elle  d’origine  métastatique?  L’auteur 
ne  le  croit  pas.  11  n’y  rien  dans  l’étiologie  qui  puisse  laisser  supposer  l’exis¬ 
tence  d’une  inflammation  primaire.  Les  troubles  circulatoires  locaux  ont  joué 
certainement  un  rôle  important.  Le  centre  du  gliome  était  ramolli,  ce  qui 
a  pu  donner  naissance  à  des  toxines.  Nombreuses  inconnues. 

Ch.  Ladame. 

42)  Tumeur  extra-cérébrale  dans  la  région  de  l’Hypophyse,  par 

Frkdric-J.  Farnell  (de  New-York).  New-York  medical  Journal,  n“  1084,  p.  462- 
465,  11  mars  1911. 

Il  s’agit  d’un  adénome  kystique  développé  dans  la  selle  turcique  chez  une 
femme  de  43  ans. 

Le  premier  symptôme  de  la  maladie,  apparu  il  y  ahuit  ans,  fut  l’aménorrhée. 
Trois  ans  plus  tard  la  malade  souffrit  d’accès  transitoires  de  troubles  psychi¬ 
ques  affectant  les  caractères  de  la  démence  paralytique.  Dans  la  suite,  la  malade 
devint  apathique  et  en  1908  la  somnolence  était  le  symptôme  le  plus  caracté¬ 
ristique  de  son  affection  ;  puis  les  céphalées  entrèrent  en  ligne  de  compte  avec 
perte  graduelle  de  la  vision,  paralysie  des  oculo-moteurs  interne  et  externe, 
titubation  et  signe  de  llomberg.  Des  troubles  vaso-moteurs  importants  mar¬ 
quèrent  la  période  terminale  de  l’affection,  pendant  laquelle  la  malade  était 
tombée  dans  un  état  démentiel  profond.  Thoma. 

43)  Étude  anatomique  d’un  cas  de  tumeur  de  l’Hypophyse,  par 

Hayashi  (Tokio)  (clinique  du  professeur  Uhthoff).  Archiv  für  Psychiatrie, 
t.  XL VII,  fasc.  1,  1910,  p.  49  (12  pL,  fig.,  bibl  ). 

Garçon  de  16  ans.  Céphalée  en  1898.  Amblyopie  progressive  par  atrophie 
optique  (1900),  qu’on  attribue  d’abord  à  une  intoxication  filicique.  Dans  la  suite, 
successivement  névralgie  (1902),  de  l’ophtalmique,  rétrécissement  du  champ 
visuel  et  plus  tard  hémianopsie  temporale,  attaques  épileptiformes,  paralysie  de 
la  VI*  paire  droite,  alternatives  de  lucidité  relative  et  d’obtusion,  secousses  dans 
le  facial  gauche,  marche  incertaine,  exagération  des  réflexes  sans  clonus,  der- 
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mographisme,  contracture  du  facial  (1903),  affection  de  l’acoustique  gauche, 
réaction  pupillaire  paresseuse,  strabisme  convergent  intermittent,  nystagmus, 
démence,  somnolence,  amaurose  complète  à  gauche,  état  stationnaire  avec  quel¬ 
ques  intervalles  plus  lucides.  En  1906,  respiration  de  Cheyne-Stokes,  la  para¬ 
lysie  bilatérale  de  l’oculo-moteur  est  permanente.  Fièvre.  La  radiographie  fait 
reconnaître  une  ancienne  fracture  de  l’occipital. 

En  novembre  1906,  résection  ostôoplastique  en  raison  de  symptômes  de  com¬ 
pression.  Mort  à  16  ans. 

Tumeur  kystique  de  la  base  comprimant  considérablement  la  base  du  cerveau, 
surtout  la  protubérance  complètement  aplatie,  le  bulbe  est  comprimé  dans  sa 
partie  supérieure. 

La  tumeur  est  née  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Coupes  en  série  du  sys¬ 
tème  nerveux,  montrant  l’aplatissement  considérable  de  la  région. 

Uayashi  étudie  chacun  des  symptômes  qu’a  présentés  le  malade  au  point  de 
vue  du  diagnostic.  11  est  remarquable  combien  avec  des  lésions  aussi  intenses, 
les  signes  cliniques  ont  été  relativement  faibles,  et  surtout  combien  la  survie  a 
été  longue. 

A  noter  l’absence  de  symptômes  acromégaliques.  M.  Thénel. 

44)  Étude  clinique  et  anatomo-pathologique  d’un  Épithélioma  de  la 

glande  Pituitaire,  par  les  docteurs  .I.-A.  Estéves  et  Manuel  Beatti.  Archi- 

vos  de  Pedagogia  y  Scicncias  üfines  de  Lu  Plata,  t.  V,  n“  13,  janvier  1909,  p.  20. 

Deux  ans  avant  d’entrer  à  l’hôpital,  la  malade,  une  jeune  fille  de  12  ans, 
avait  perdu  l’ouïe,  puis  peu  de  temps  après  la  vue.  Quand  nous  la  vîmes,  elle 
ne  disait  plus  que  quelques  mots  :  pain,  eau,  vin,  et  avait  une  paralysie  de  tout 
le  côté  gauche  remontant  à  six  mois  environ.  Après  lui  avoir  fait  couper  les 
cheveux,  on  put  constater  une  tumeur  fronto-pariétale  droite.  Le  pouls  était 
facilement  perceptible,  ce  qui  montrait  à  quel  degré  d’amincissement  étaient 
arrivés  les  os  du  crâne.  Le  premier  diagnostic  fut  celui  de  kyste  hydatique  et 
sans  avoir  besoin  d’appliquer  une  couronne  de  trépan,  on  put  ponctionner  et 
extraire  le  liquide  avec  un  simple  trocart.  Mais  au  lieu  de  voir  s’écouler  le 
liquide  clair  et  transparent  d’un  kyste  hydatique,  nous  recueillîmes  un  liquide 
trouble,  jaune  verdâtre.  Malgré  cela,  on  ne  songea  pas  â  une  tumeur  de  l’hypo¬ 
physe. 

La  mort  survint  quelque  temps  après  et  à  l’autopsie  on  trouva  entre  la  dure- 
mère  et  le  lobe  frontal  droit  une  masse  verdâtre  onctueuse  du  volume  de 
100  centimètres  cubes  qui  applatissait  ce  lobe  droit,  puis  a  la  base  même  du 
cerveau  une  masse  dure  jaunâtre,  avec  des  zones  rouge  sombre,  d’aspect  rap¬ 
pelant  la  cire,  s’étendait  depuis  le  chiasma  du  nerf  optique  jusqu’au  bord 
antérieur  de  la  protubérance.  De  celte  masse,  comme  centre,  on  trouvait  des 
travées,  les  unes  en  avant  avaient  détruit  la  l™  frontale  droite  et  les  tubercules 
olfactifs.  D’autres  travées  comprimaient  à  droite  les  nerfs  de  la  IV",  V",  VII' 
VllI'  paire,  le  lobe  quadrilatère  le  lloculus,  l’olive  inférieure,  le  corps  resti- 
forrae,  le  pédoncule  cérébelleux  moyen,  le  bord  latéral  du  IV"  ventricule, 
enfin,  les  LV,  X"  et  XI*.  Du  côté  gauche,  les  nerfs  111,  IV  et  VI  paraissaient  les 
plus  atteints.  Les  ventricules  sont  très  dilatés,  surtout  le  ventricule  latéral  droit 
en  sa  partie  fronto-pariétale. 

Cette  observation  est  suivie  d’un  examen  microscopique  qui  conclut  à  un 
adamauliuome.  De  nombreuses  photographies  et  microphotographies  accompa¬ 
gnent  le  texte.  üach. 
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45)  Épilepsie  et  Gliome,  par  Steineu  (Clini(jue  du  professeur  Wollenberg, 

Strasbourg).  Archiv  fiir  Psychiatrie,  t.  XLVI,  fasc.  3,  p.  1090  (45  pages.  Revue 

générale.  Bibliographie  complète). 

Kpilepsie  relativement  tardive  (25  ans),  démence.  Mort  en  état  de  mal. 

Tumeur  siégeant  au  niveau  du  gyrus  fusiforme  gauche.  C’est  un  gliome  riche 
en  fibres  avec  nombreuses  calcifications  concentriques.  En  d’autres  points,  amas 
de  cellules  qui,  en  un  seul  endroit,  affectent  une  disposition  concentrique. 
Hémorragies  anciennes  nombreuses.  Au  voisinage  de  la  tumeur  l’écorce  présente 
une  disposition  intéressante,  la  couche  névroglique  subpiale  est  épaissie  (jusqu’à 
0  millim.  4).  De  nombreuses  masses  de  fibres  névrogliques  s’étendent  radiai- 
rement  du  bord  dans  la  profondeur  des  circonvolutions  ;  par  places,  les  fibres 
sont  en  rapport  avec  les  vaisseaux.  Dans  la  première  couche  de  l’écorce,  nom¬ 
breux  amas  de  2,  4  à  6  noyaux  de  névroglie  d’où  s’irradient  des  fibres  névro¬ 
gliques  abondantes.  Les  noyaux  de  névroglie  se  colorent  très  diversement.  Pas 
de  liaryokynèse.  La  gliose  de  la  corne  d’Ammon  gauche  bouleverse  sa 
structure. 

Dans  tes  régions  plus  éloignées,  la  gliose  prend  l’aspect  de  la  gliose  de  Chaslin. 
Les  cellules  ont  les  unes  une  chromatine  normale,  d’autres  présentent  des 
lésions  de  chromatolyse  ;  les  prolongements  ne  peuvent  souvent  être  suivis  que 
sur  une  petite  étendue.  Les  fibres  tangentielles  sont  très  diminuées. 

Le  néoplasme  et  la  gliose  marginale  paraissent  avoir  une  origine  commune 
dont  l’étiologie  semble  être  une  prédisposition  héréditaire  dégénérative  au  sens 
de  Chaslin. 

Revue  très  complète  et  très  étendue  de  la  question.  M.  ’I'hé.vel. 

46)  Sur  un  cas  d’Épilepsie  jacksonienne,  par  Gassiot  (de  Toulouse). 

Société  anatomo-clinique  de  Toulouse,  20  décembre  1910.  Toulouse  médical,  p,  431, 

31  décembre  1910. 

Cas  consécutif  à  une  tentative  de  suicide  par  coup  de  revolver.  Les  accès  sont 
rares  (2  et  3  mois)  ;  ils  débutent  par  une  aura  nette  et  des  convulsions  localisées 
auxquelles  le  malade  assiste,  puis  la  perte  de  connaissance  marque  la  générali¬ 
sation  des  convulsions.  E.  F. 

47)  Tumeurs  cérébrales  et  Trépanation  décompressive,  par  Delohme. 

Société  de  Chirurgie,  29  mars  1911. 

L’auteur  cite  2  cas  d’interventions  malheureuses. 

Le  premier  opéré,  adulte  vigoureux,  était  depuis  quelques  semaines  seule¬ 
ment  atteint  de  troubles  cérébraux  sensitifs  et  moteurs  des  deux  côtés,  mais 
prononcés  surtout  du  côté  gauche.  Les  douleurs  qu’il  éprouvait  étaient  peu 
''ives;  il  ne  traduisait  aucun  symptôme  du  côté  des  yeux  et  des  oreilles,  mais  il 
était  dans  un  état  de  torpeur  presque  continu.  M.  Delorme  pratiqua  à  droite 
dans  la  région  rolandique,  une  trépanation  étendue;  la  dure-mère  fut  incisée; 
on  ne  trouva  rien  au-dessous  d’elle.  Le  malade  supporta  bien  l’opération;  le 
soirj  il  succombait  dans  une  syncope.  L’autopsie  démontra  qu’il  était  atteint 
d’une  tumeur  bulbaire. 

Le  deuxième  malade,  également  adulte,  éprouvait  depuis  plusieurs  mois  des 
douleurs  de  tète  fréquentes  et  très  pénibles;  il  accusait  des  troubles  sensitivo- 
nuoteurs,  surtout  ii  gauche;  la  vision  était  très  diminuée;  l’ophtalmoscopc  mon- 
Irait  des  deux  côtés  une  atrophie  blanche  de  la  papille  et,  de  plus,  une  choroï- 
dile  atrophique  très  étendue;  l’audition  était  très  affaiblie,  surtout  à  droite.  On 
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pratiqua  une  trépanation  du  crâne  étendue  à  droite  dans  la  région  rolandique. 
Elle  faisait  tout  au  moins  espérer  d’assurer  une  décompression.  Elle  avait  8  à 
10  centimètres  de  large;  la  dure-mère  fut  incisée.  Les  circonvolutions  cérébrales, 
mises  à  nu  étaient  saines. 

L’opération  fut  bien  supportée  ;  elle  n’améliora  en  aucune  façon,  comme  on 
pouvait  s’y  attendre,  la  situation  du  malade;  elle  atténua  seulement  ses  dou¬ 
leurs;  mais  quelques  jours  après  l’opéi'ation,  les  sutures  dure-mériennes  sau¬ 
tèrent;  le  cerveau  fit  hernie  sous  le  lambeau  péri-cranien,  dans  l’intervalle  des 
sutures,  on  eut  alors  sous  le  pansement  un  champignon  hernié  des  dimensions 
du  poing  et  on  observa  une  infection  par  le  bacille  pyocyanique.  Le  blessé  suc¬ 
comba  quelques  semaines  plus  tard. 

Sieur  rapporte  un  fuit  qu’il  a  observé  à  Lyon,  en  1893,  et  qui  montre  que, 
même  dans  les  cas  désespérés,  cette  opération  peut  donner  un  excellent  résul¬ 
tat,  en  mettant  fin  aux  douleurs  et  aux  troubles  épileptiformes. 

11  s’agissait  d’un  jeune  soldat  de  22  ans,  traité  dans  un  service  de  médecine 
pour  des  accidents  pulmonaires  qui  faisaient  craindre  à  un  début  de  tuberculose. 
Quelques  jours  après  son  entrée,  il  fut  pris  de  crises  épileptiformes  débutant 
par  les  doigts  et  se  propageant  ensuite  à  tout  le  membre  supérieur  gauehe,  à  la 
face  et  au  membre  inférieur  correspondant.  En  même  temps,  le  malade  se  plai¬ 
gnait  d’une  hémicranie  droite  des  plus  pénibles. 

On  appliqua  une  large  couronne  de  trépan  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de 
la  ligne  rolandique,  puis,  k  l’aide  de  la  pince-gouge  on  élargit  la  brèche  en  sui¬ 
vant  tous  ses  diamètres. 

La  dure-mère  était  intacte  et  on  ne  constatait  pas  de  battement.  L’incision 
des  méninges  donna  issue  à  du  liquide  céphalo-rachidien  absolument  clair.  Le 
cerveau  mis  à  nu  fit  immédiatement  hernie  ;  sa  substance  était  pâle  et  d’une 
extrême  friabilité.  Ne  trouvant  aucune  tumeur  superficielle,  on  fit  plusieurs 
ponctions  sans  aucun  résultat  et  on  referma  la  plaie  opératoire. 

L’opéré  survécut  18  jours  et,  pendant  toute  cette  période,  il  ne  présenta  plus 
ni  crises  épileptiformes  ni  phénomènes  paralytiques  du  côté  des  membres 
gauches. 

A  l’autopsie,  on  découvrit  un  cancer  encéphaloïde  qui  avait  pris  naissance  au 
niveau  des  capsules  surrénales  et  s’était  propagé  aux  deux  reins,  au  poumon  et 
au  cerveau. 

Walther  pense  qu’il  faut  absolument  rejeter  le  ciseau  et  le  maillet;  il  n’em¬ 
ploie  que  la  pince-gouge  et  le  trépan  ordinaire  ou  la  fraise  k  défaut  de  l’instru¬ 
mentation  moderne,  excellente  parce  qu’elle  permet  d’aller  plus  vite.  Il  est  par¬ 
tisan  de  l’opération  en  deux  temps. 

Lejars  estime  que,  dans  ces  dernières  années,  l’instrumentation  nouvelle 
d’une  part,  l’expérience  médicale  de  l’autre,  ont  singulièrement  transformé  les- 
termes  de  la  question;  il  ne  croit  pas  qu’elle  ne  prête  actuellement  à  aucune 
conclusion  ferme.  En  définitive,  elle  est  à  l’étude,  elle  est  en  évolution;  il  con¬ 
vient,  avant  tout,  de  rapporter  et  de  comparer  des  faits,  le  plus  de  faits  pos¬ 
sibles,  et  des  faits  d’observation  commune,  médico-chirurgicale. 

Lejars  insiste  sur  les  progrès  techniques  réalisés  par  l’appareil  de  M.  de  Mar¬ 
tel.  E.  V. 

48)  A  propos  de  la  Trépanation  décompressive,  par  I*.  Deldet.  Société  de 
Chirurgie,  22  mars  1911. 

M.  P.  Delbet  a  fait,  depuis  l’an  dernier,  quatre  trépanations  décompressives. 
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Le  point  le  plus  important,  dans  la  question  des  trépanations  décompressives, 
est  l’ouverture  de  la  dure-mère.  On  sait  quellorsley  et  Krause  rejettent  les  opé¬ 
rations  en  un  temps.  Ils  enlèvent  d’abord  le  volet  osseux,  rejetant  l’ouverture 
de  la  dure-mère  à  un  second  temps  qu’ils  exécutent,  au  minimum,  6  jours  plus 
tard.  Pour  sa  part,  M.  Delbet  fait  toujours  l’ouverture  immédiate  de  la  dure- 
mère,  il  la  fait  très  progressivement  et  très  lentement. 

Il  y  a  deux  raisons  qui  commandent  les  trépanations  palliatives  :  la  névrite 
optique  qui  peut  rétrocéder  et  surtout  les  douleurs  qui  sont  toujours  et  immé¬ 
diatement  supprimées.  Ces  douleurs  sont  atroces,  épouvantables  :  c’est  un  sup¬ 
plice  effroyable.  Aussitôt  après  l’opération,  les  malades  sont  transformés. 
Gomme  ils  n’ont  pas  de  choc,  comme  les  suites  de  l’opération  elle-même  ne  sont 
pas  douloureuses,  dés  le  soir  même,  ils  expriment  leur  satisfaction  et  leur 
reconnaissance.  Si  on  ne  prolonge  guère  leur  existence,  on  leur  permet  de 
l’achever  dans  des  conditions  acceptables,  et  c’est  déjà  énorme. 

Segond  cite  une  statistique  comprenant  72  malades  opérés  dans  son  ser¬ 
vice  par  M.  de  Martel.  Comme  Horsley,  Babinski  et  de  Martel,  il  estime  que  dans 
nombre  de  cas  de  tumeurs  cérébrales,  il  faut  être  réservé  dans  la  recherche  du 
néoplasme  et  qu’il  est  dangereux  d’inciser  toujours  la  dure-mére  d’emblée.  11 
faut,  en  un  mot,  procéder  presque  toujours  en  deux  temps.  Quant  à  la  trépana¬ 
tion  simplement  décompressive  elle  est,  en  maintes  circonstances,  une  merveil¬ 
leuse  opération  palliative. 

Tuffier  ne  rejette  pas  absolument  l’opération  en  deux  temps;  mais  il  reste 
en  général  partisan  de  l’incision  de  la  dure-mère  et  de  l’exploration  cérébrale  ; 
il  pense  qu’il  est  légitime  de  montrer  une  certaine  audace  dans  la  recherche 
des  tumeurs.  g 

49)  De  la  Craniectomie  décompressive,  par  J.  Babinski.  Le  Bulletin  médi¬ 
cal,  an  XXIV,  n“  32,  p.  371,  20  avril  1910. 

Si  l’ouverture  du  crâne  ayant  pour  but  la  découverte  de  la  tumeur  est  aléa¬ 
toire  et  souvent  périlleuse  lorsqu’elle  est  suivie  de  tentatives  d’extraction,  elle 
est  ordinairement  elRcace  et  relativement  peu  dangereuse  quand  elle  ne  vise 
pas  à  l’ablation  du  néoplasme  et  qu’elle  se  borne  à  une  action  décompressive; 
la  plus  simple  décompression  a  pour  résultats  habituels  d’atténuer  ou  de  sup¬ 
primer  la  céphalée,  les  vomissements  et  les  troubles  mentaux  et,  quand  elle  est 
faite  en  temps  opportun,  de  préserver  de  la  cécité,  en  arrêtant  l’évolution  de  la 
névrite  œdémateuse. 

C’est  une  opération  déjà  très  utile  s’il  s’agit  d’une  néoplasie  progressive 
devant  entraîner  la  mort,  car  elle  rend  supportable  la  dernière  période  de  la 
Vie,  qui,  d’ailleurs,  peut  se  prolonger  plusieurs  mois,  un  an,  davantage  même. 
Les  services  qu’elle  rend  sont  bien  plus  appréciables  si  l’on  a  affaire  à  une 
tumeur  susceptible  de  s’arrêter  dans  sa  marche.  On  conçoit  la  valeur,  en  pareil 
cas,  d’une  intervention  capable  de  faire  disparaître  la  stase  papillaire  et  d’em- 
Pêcher  le  développement  des  troubles  oculaires.  Cela  est  encore  plus  vrai  pour 
ce  qui  concerne  ces  faits  de  pseudo-tumeur  cérébrale  ou  l’œdème  peut  rétro¬ 
grader  et  disparaître  ;  l’opération  simplement  décompressive  devient  alors  une 
opération  curative. 

En  somme,  les  services  que  peut  rendre  la  craniectomie  décompressive  l’em¬ 
portent  notablement  sur  les  dangers  qu’elle  fait  courir;  il  est  donc  essentiel 
den  connaître  les  indications  et  de  se  mettre  en  mesure  de  la  pratiquer  en 
temps  opportun  pour  en  tirer  tous  les  bénéfices  qu’elle  est  capable  de  fournir. 
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Ces  notions,  en  raison  de  leur  importance  pratique,  doivent  devenir  familières 
à  tous  les  cliniciens.  E.  Eeindel. 

50)  Contribution  à  la  Pathologie  de  la  Commotion  et  de  la  Compres¬ 
sion  Cérébrale  après  Traumatismes  Crâniens  (lieitrag  zur  Pathologie 
der  Gommotio  und  Compressio  cerebri  nach  Schàdeltrauma),  par  E.  Sauer- 
BRUCH  (clinique  chirurgicale  de  Marbourg,  professeur  Friedrich).  Monalsschrift 
fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publi¬ 
cation  du  .lubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur  Paul  Flechsig,  à  Leipzig, 
p.  140. 

Il  faut  distinguer  les  symptômes  de  la  commotion  de  ceux  de  la  contusion  et 
de  la  compression  cérébrale,  bien  que  cela  soit  le  plus  souvent  assez  diflicile, 
surtout  en  raison  de  ceux  de  la  compression  qui  sont  variables.  La  plupart  des 
cas  sont  atypiques.  Le  pouls  peut  rester  régulier  et  de  fréquence  normale, 
tandis  que  les  troubles  caractéristiques  de  la  respiration  peuvent  faire  défaut. 
■Un  hématome  traumatique  peut  exister  sans  aucun  symptôme  de  compression 
cérébrale,  provoquant  seulement  des  symptômes  en  foyer,  comme  Kocher  l’a 
observé. 

Les  expériences  faites  par  l’auteur  sur  les  troubles  de  circulation  encépha¬ 
lique  causés  par  la  compression  après  trépanation  des  animaux,  l’ont  conduit  à 
formuler  les  conclusions  suivantes  : 

1"  Les  tissus  veineux  de  la  dure-mère  sont  facilement  et  complètement  com¬ 
pressibles  ; 

2“  Une  pression  extradurale  gonfle  d’abord  la  dure-mère  avant  d’amener  des 
modifications  des  vaisseaux.  Celles-ci  commencent  plus  tard  avec  la  com¬ 
pression  des  grosses  veines,  puis  des  petites,  d’ordinaire  à  leurs  bouts  jugu¬ 
laires  ; 

3“  La  pression  extravasculaire  à  l’intérieur  du  crâne  comprime  d’abord  les 
veines  puis  les  capillaires,  et  enfin,  si  elle  est  assez  forte,  les  petites  artères. 
Entre  les  deux  étapes  apparaît  une  hyperémie  de  stagnation.  Ces  troubles 
vasculaires  sont  absolument  analogues  à  ceux  qui  ont  été  observés  par  Kocher 
et  Cushing  ; 

4”  Lus  SYMPTÔ.MIÎS  DE  C(»MPHESSION  CÉRÉBRALE  PEUVENT  ÊTRE  OBSERVÊ.S  MAL(iRÉ 
T.’aRSENCE  d'une  anémie,  et  MEME  TOUT  AU  CONTHAIIIB  LORSQU’IL  EXISTE  UNE  EÜDI- 
HÉMOHRHYSIS,  AU  SENS  DE  CeiZKL. 

C’est  à  celle  dernière  conclusion  que  l’auteur  attribue  la  jiliis  grande  impor¬ 
tance.  Il  s’est  convaincu  que  c’est  la  compression  de  la  substance  cérébrale  qui 
joue  le  rôle  le  plus  important,  et  que  les  troubles  circulatoires  ont  été  surfaits 
par  Kocher.  Les  variations  de  volume  du  cerveau  par  la  compression  sont  indé¬ 
pendantes  de  la  pression  sanguine,  que  la  dure-mère  soit  intacte  ou  ouverte. 
Dans  ce  dernier  cas,  l’air  pénètre  dans  l’intérieur  du  crâne  et  comprime  de  tous 
côtés  les  diverses  parties  du  cerveau.  (Juand  la  dure-mère  est  intacte  la  com¬ 
pression  est  localisée. 

Gu.  Lada.me. 

51)  Technique  de  la  Trépanation  du  Crâne,  par  T.  de  Martel.  Journal 

de  Chirurgie,  n»  4,  p.  357-3(17,  13  avril  1910. 

L’auteur  décrit  l’instrumentation  qui  lui  permet  d’achever  une  craniectomie 
en  moins  de  dix  minutes.  E  p 
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52)  Relation  de  deux  cas  de  Coups  de  revolver  dans  le  Cerveau.  Abla¬ 
tion  du  projectile  pratiquée  dans  les  deux  cas  avec  succès,  par  .Tohn 
CiiALMKns  DA  Costa  (de  Philadelphie).  New-York  medical  Journal,  n”  i(î65, 
p.  845,  29  octohre  1910, 

Le  point  intéressant  de  ces  deux  cas  de  chirurgie  cérébrale  est  la  technique 
employée  pour  localiser  les  projectiles  (méthode  de  Mackenzie-Davidson  mo¬ 
difiée).  Thoma. 

53)  Fracture  ouverte  du  Crâne  de  la  région  Occipitale  avec  issue 
de  la  Substance  cérébrale  et  déchirure  du  Sinus  longitudinal 
supérieur.  Trépanation.  Mort,  par  Lop  (de  Marseille).  Gazelle  de$  Hôpi¬ 
taux,  an  LXXXIV,  p.  511,  23  mars  1911. 

Cette  observation  est  remarquable  par  la  résistance  qu’opposa  la  blessée,  ii 
un  traumatisme  très  grave;  l’état  de  la  fillette,  blessée  vers  midi,  ne  semblait 
pas  imposer  une  intervention  immédiate;  elle  fut  amenée  à  la  clinique  à  trois 
heures  du  soir  seulement,  la  plaie  simplement  recouverte  d’un  pansement 
humide  fait  par  le  pharmacien. 

De  suite  après  l’accident  s’était  produite  une  hémorragie  abondante  due  à  la 
déchirure  du  sinus  et  probablement  aussi  aux  lésions  des  vaisseaux  irriguant  la 
substance  cérébrale  sous-jacente  et  sectionnés  par  l’esquille  comme  par  un  ins¬ 
trument  tranchant;  puis  la  fillette  avait  cessé  de  saigner,  l’esquille  ayant  joué 
le  rôle  de  tampon.  E.  Feindkl. 

54)  Conduite  à  tenir  dans  les  Traumatismes  de  la  'Voûte  du 
Crâne,  par  M.  Maucii.le.  La  Tribune  médicale,  an  LXV,  n“  1,  p.  6,  18  janvier 
1911. 

Dans  le  cas  de  traumatisme  de  la  voûte  du  crâne,  la  conduite  du  chirurgien 
peut  être  résumée  ainsi  ;  1"  intervenir  quand  il  y  a  des  phénomènes  de  com¬ 
pression  de  l’encéphale;  2"  intervenir  chaque  fois  qu’il  existe  un  enfoncement 
osseux  (même  si  les  phénomènes  de  compression  manquent)  ;  il  faut  ajouter  â 
cela  un  correctif  indiqué  par  M.  Picqué  :  quand  un  hématome  masque  l’explora¬ 
tion,  il  faut  tailler  un  volet  cutané  pour  se  rendre  compte  exactement  de  l’état 
des  os;  3»  intervenir  encore  lorsqu’il  existe  une  simple  plaie  du  cuir  chevelu.  Il 
est  alors  prudent  de  mettre  à  nu  les  os  sous-jacents,  pour  constater  s’il  existe 
One  fissure  osseuse  et  pouvoir  la  traiter.  E.  F. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


t*5)  Tumeur  de  la  Protubérance,  par  Alberto  Rovighi  (de  lîologne).  La 
Riforma  medica,  an  XXVll,  n»  9,  p.  223-233,  27  février  1911. 

s’agit  d’une  jeune  fille  de  16  ans  qui  n’avait  qu’une  pleurésie  dans  ses 
antécédents  et  qui  entra  à  l’hôpital  pour  une  déviation  des  yeux  et  de  la  fai¬ 
blesse  des  jambes. 

L’examen  clinique  fit  relever  une  paralysie  faciale  droite,  un  strabisme  con¬ 
vergent  par  paralysie  des  deux  nerfs  de  la  Vl"  paire,  et  un  nystagmus  vertical, 
bia  langue  était  déviée  vers  la  droite  et  la  tête  inclinée  du  même  côté.  La  mus¬ 
culature  du  corps  était  parétique;  la  démarche,  la  malade  étant  soutenue,  était 
incertaine,  titubante,  ataxique.  La  force  musculaire  était  affaiblie  aux  quatre 
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membres.  Le  sens  musculaire,  le  sens  stéréognostique,  la  notion  des  attitudes 
étaient  altérés;  les  sensibilités  tactile  et  dolorifique  étaient  perdues  plus  ou 
moins  complètement  sur  tout  le  corps;  sensibilité  thermique  conservée.  Exagé¬ 
ration  du  réflexe  rotulien,  signe  de  Babinski.  Ouïe  faible  à  droite,  parole  inin¬ 
telligible,  déglutition  difficile.  Fond  de  l’œil  normal.  Mort  par  tuberculose 
miliaire  généralisée. 

L’autopsie  confirma  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  protubérance  porté  pen¬ 
dant  la  vie.  Un  tubercule  solitaire  occupait  les  deux  tiers  de  la  protubérance  et 
s’étendait  à  la  calotte;  le  faisceau  de  lleil  était  surtout  comprimé  et  ses  fibres 
étaient  profondément  altérées.  Bar  contre,  les  lésions  des  noyaux  du  facial  et  de 
la  VI"  paire  étaient  relativement  discrètes.  11  y  avait  une  dégénération  bilaté¬ 
rale  du  faisceau  pyramidal  plus  marquée  à  gauche. 

11  reste  à  signaler  que  les  phénomènes  sensitifs,  d’une  variabilité  telle  que 
l’hystérie  avait  pu  être  soupçonnée,  ont  trouvé  leur  explication  dans  les  varia¬ 
tions  de  la  congestion  vasculaire  au  pourtour  de  la  masse  caséeuse  qui  avait 
envahi  la  protubérance.  G.  Dkleni. 

56)  De  certaines  variétés  de  Paralysies  alternes,  par  le  professeur  Uay- 
,  MONO.  Le  Bulletin  médical,  an  .\X1V,  n“  16,  p.  183,  23  février  1910. 

La  leçon  actuelle  est  consacrée  à  la  différenciation  des  syndromes  alternes 
protubérantiels  et  non  protubérantiels.  E.  F. 

57)  Les  Sarcomes  du  Bulbe,  par  O.  Claude  et  E.  Charrol.  Arch.  gén.  de 

Méd.,  décembre  1910,  p.  734  (1  obs.  avec  autopsie). 

Symptômes  observés  :  douleur  cervicale  avec  irradiations  scapulaires,  ren¬ 
versement  de  la  tête  en  arriére  avec  contracture,  rejet  du  liquide  par  le  nez 
pendant  la  déglutition,  voix  nasonnée  ;  tension  artérielle  17,  malgré  une  tuber¬ 
culose  pulmonaire  ;  mort  dans  l’orthopnée.  A  l’autopsie  :  sarcome  globo-cellu- 
laire,  ayant  entraîné  l’inflammation  et  l’atrophie  de  la  substance  eérébelleuse  ; 
la  tumeur  bourgeonnante  (et  non  infiltrante  comme  le  gliome)  occupe  les  deux 
tiers  postérieurs  de  la  coupe  transversale  du  bulbe  et  notamment  les  olives;  foyers 
hémorragiques.  (Voir  une  autre  observation  de  Chabrol,  Société  de  Neurologie, 
1"' juillet  1909.)  Londe. 

88)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myasthénie  grave.  Proposition 

d’un  changement  de  nomenclature.  Relation  de  deux  observations 

anatomo-cliniques,  par  Frederick  Tilney  et  Henry  Mitchell  Smith.  Meu- 

rogra.j)hs,  vol.  I,  n“  3,  p.  178-202,  12  janvier  1911. 

Le  fait  clinique  sur  lequel  les  auteurs  attirent  l’attention  est  l’amblyopie 
singulière  que  manifestait  le  premier  malade.  11  y  voyait  mieux  par  un  jour 
gris  que  par  un  jour  ensoleillé;  il  pouvait  lire  plus  longtemps  à  la  lueur  de  la 
lampe  qu’à  la  clarté  du  jour;  après  être  resté  un  temps  suffisant  les  yeux  clos, 
sa  vision  fatiguée  se  rétablissait,  et  il  percevait  mieux  les  différences  de  couleur 
qu’auparavant.  Des  phénomènes  du  môme  genre  se  constataient,  mais  moins 
nettement,  du  côté  de  l’audition. 

Pareille  fatigabilité  des  organes  sensoriels  avec  faculté  de  restauration  par  le 
repos  pouvait  être  retrouvée  chez  le  second  malade. 

L’épuisement  de  la  myasthénie  n’est  donc  pas  réservée  au  seul  système 
musculaire. 

Comme  les  auteurs  ont  trouvé  des  modifications  dans  le  système  nerveux 


aussi  bien  que  dans  le  système  musculaire  de  leurs  sujets  (S  ligures),  il  leur 
■semble  que  l’appellation  de  neuro-my asthénie  grave  correspondrait  mieux  à  la 
réalité  clinique  et  histologique.  ïhoma. 

59)  Un  cas  de  Myasthénie  grave  avec  symptômes  Laryngés,  par  So- 

MEBviLLE  Hastings,  Procecdings  of  fhe  Royal  Society  of  Mcdicine  of  London,  vol.  IV, 
n“  3,  janvier  1911.  Laryngological  Section,  2  décembre  1910,  p.  39. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  14  ans.  Le  voile  du  palais  reste  absolument  immobile 
dès  que  le  malade  a  prononcé  «  ah  »  plusieurs  fois  de  suite.  Un  nystagmus 
apparaît  lorsqu’il  a  exécuté  quelques  mouvements  des  yeux.  Tous  les  muscles 
de  la  face  sont  faibles  et  présentent  la  réaction  myasthénique. 

En  ce  qui  concerne  le  larynx,  la  parole  du  sujet  est  à  peu  près  incompréhen¬ 
sible  ;  les  cordes  vocales  sont  dans  la  position  cadavérique  et  restent  à  peu  prés 
immobiles.  Tiioma. 


ORGANES  DES  SENS 

60)  Rétraction  Spasmodique  unilatérale  de  la  Paupière  supérieure 
datant  de  l'enfance,  par  Mobax.  Annales  d’ Oculistique,  1909,  t.  C.XLI, 

p.  121. 

La  rétraction  spasmodique  de  la  paupière  supérieure  a  une  étiologie  ignorée 
lorsqu’elle  est  indépendante  de  la  maladie  de  llasedow,  dont  elle  est  un  signe 
fréquent,  ou  encore  de  la  maladie  de  Thomsen. 

Morax  rapporte  l’observation  d’un  homme  de  47  ans,  atteint  dès  l’enfance  de 
rétraction  spasmodique  du  releveur  de  la  paupière  gauche. 

Nul  autre  symptôme  intéressant  à  noter.  Péchin. 

61 1  Polysinusite  double  avec  complications  Oculaires,  Orbitaires, 
Endocraniennes  et  Pharyngée,  pariiE  Riddkv  et  Jauquet.  Annales  d’Ocu- 
lislique,  1911 ,  p.  127. 

C’est  l’histoire  lamentable  d’un  malade  qui  laissa  une  infection  se  propager 
dans  les  sinus  frontaux,  maxillaires,  sphénoïdaux  et  ethmoïdaux.  Lorsqu’il  fut 
■examiné  par  le  professeur  Gallemaerts  (de  Bruxelles),  ce  dernier  ne  put  que 
■constater  la  gravité  du  cas  qui  s’accusait  notamment  par  des  phénomènes  d’in¬ 
fection  oculaire  et  orbitaire  bilatérale,  accusés  surtout  à  droite.  Rien  ne  pouvait 
faire  prévoir  que  l’infection  avait  gagné  la  cavité  crânienne,  aussi  pensa-t-on 
qu’une  intervention  pouvait  sauver  le  malade.  Cette  intervention  fut  faite  à 
droite.  Les  sinus  furent  ouverts,  dégagés,  curetés;  mais  le  malade  succombait 
peu  de  temps  après. 

A  l’autopsie,  on  constata  un  épaississement  de  la  dure-mère  au  niveau  de  la 
selle  turcique,  de  l’œdème  avec  élargissement  ventriculaire  du  cerveau,  une 
niéningite  purulente  delà  base,  surtout  à.  la  partie  droite  delà  protubérance 
annulaire. 

Il  est  regrettable  que  les  auteurs  n’aient  pas  ajouté  à  leur  observation  un 
examen  bactériologique.  Péchin. 

^2)  Paralysie  Post-Diphtérique  de  l’Accommodation,  par  Joseph  Clo- 
thier  (de  Philadelphie).  New-York  medical  Journal,  n"  1681,  p.  322,  18  février 
1911. 

L’auteur  fait  une  discussion  d’ensemble  des  paralysies  oculaires  de  la  diph- 
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térie  et  donne  la  relation  d’un  cas  typique  de  paralysie  de  rnccommoda- 
tion.  Thoma. 

(13)  Kératite  neuroparalytique  chez  un  malade  atteint  d’Hémianes- 

thésie  alterne,  par  Liégard.  Bulletins  de  la  Société  d’ Ophtalmologie  de 

Paris,  i9H,p.  13. 

Liégard  présente  un  homme  de  45  ans  atteint  de  kératite  neuroparalytique  de 
l’œil  gauche,  avec  anesthésie  de  la  moitié  gauche  de  la  tète  et  de  la  moitié  droite 
du  corps.  Les  troubles  anesthésiques  datent  de  5  ans  et  ont  débuté  par  deux 
ictus  à  13  jours  d’intervalle  et  du  vertige.  Pas  de  paralysie  motrice.  Sensibilité 
tactile  et  localisation  de  l’impression  partout  normales.  Sensibilité  thermique 
abolie  dans  moitié  droite  du  corps  et  moitié  gauche  de  la  face. 

L’anesthésie  alterne,  à  laquelle  s’ajoutent  une  légère  atrophie  du  trapèze 
gauche  avec  une  diminution  notable  de  la  contractilité  faradique  de  ce  muscle 
et  une  hémiparésie  gauche  du  voile  du  palais  et  du  larynx,  indiquent  que  la 
lésion  siège  dans  la  région  bulbo-protubérantielle  gauche,  au  niveau  des  noyaux 
d’origine  du  trijumeau  et  du  spinal.  L’auteur  ne  parle  pas  de  la  nature  de  la 
lésion.  Péchin. 

f)4)  La  Kératite  neuroparalytique  de  la  Syphilis,  par  Carannes.  Société 
d' Ophtalmologie  de  Paris,  0  juillet  1909. 

Cabannes  rapporte  une  observation  de  kératite  neuroparalytique  d’origine 
syphilitique  et  fait  une  revue  générale  sur  ce  sujet.  Péchin. 

03)  Varicosités  de  la  Papille  (Double  anastomose  veineuse  et  arté¬ 
rielle,  par  Marc  Landolt.  Archives  d’Ophtalmologie,  1911,  p.  104. 

Un  homme  de  63  ans,  sujet  à  des  étourdissements  depuis  deux  ans,  eut  subi¬ 
tement  des  troubles  graves  de  la  vue  après  un  étourdissement.  La  vision  tombe 
à  4  ou  3  centièmes  dans  l’œil  droit  comme  dans  l’œil  gauche.  Il  y  eut,  en  outre, 
perte  notable  de  la  mémoire.  Dans  l’œil  gauche,  on  constate  des  troubles  vascu¬ 
laires  consistant  en  varicosités  de  la  papille  et  anastomose  veineuse  et  artérielle. 
Ces  troubles  vasculaires  (dilatation  veineuse,  oblitération  d’une  branche  arté¬ 
rielle  et  anastomose)  sont  dus  à  un  obstacle  à  la  circulation  situé  dans  la 
continuité  du  nerf  optique,  au  voisinage  immédiat  du  globe,  entre  la  papille  et 
le  point  de  réunion  des  deux  branches  delà  veine.  L’état  général  du  malade  n’a 
pas  permis  à  l’auteur  de  faire  le  diagnostic  de  la  nature  de  cet  obstacle. 

Péchin. 

00)  Amaurose  unilatérale  Hystérique,  par  Valude.  Annales  d’ Oculistique, 
1911,  p.  87. 

Valude  rapporte  deux  observations  d’amaurose  unilatérale  hystérique  dans 
lesquelles  apparaît  le  rôle  de  la  suggestion.  Péchin. 

07)  Amblyopie  iodoformique,  par  Sauvineau.  Société  d’Ophtahmdogie  de 
Paris,  6  avril  1909. 

Un  homme  de  27  ans  est  soigné  avec  de  la  poudre  d’iodoforme  pour  de  larges 
brûlures.  Au  bout  de  2  mois  et  demi  ce  traitement  est  remplacé  par  l’emploi 
de  gaze  salolée  en  raison  de  troubles  oculaires  qui  venaient  d’apparaltre.  Une 
légère  névrite  optique  se  manifesta  par  l’abaissement  de  la  vision  et  des  troubles 
du  sens  des  couleurs.  En  six  semaines,  la  vue  était  complètement  rétablie. 

Péchin. 
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68)  Décollement  de  la  Rétine  et  Chorio-rétinite  non  myopique. 
Ponction.  Amélioration  immédiate,  par  Onfray.  Société  d' Ophtalmologie 
de  Paris,  8  novembre  1910. 

La  malade  d’Onfray,  âgée  de  46  ans,  emmétrope,  fut  atteinte  de  décollement 
rétinien  à  gauche,  à  la  suite  de  chorio-rétinite.  La  nature  de  cette  chorio-rétinite 
non  myotique  resta  ignorée  (cuti-réaction  à  la  tuberculine  et  Wassermann 
négatifs). 

Ponction  du  décollement  et  injection  du  liquide  retiré  dans  le  péritoine  d'un 
cobaye  (l'injection  fut  négative). 

Les  résultats  de  cette  ponction  furent  très  favorables  et  étaient  tels  encore 
4  mois  après.  Péchin. 

69)  Résultat  éloigné  dans  un  cas  de  Décollement  de  la  Rétine  traité 
par  la  Sclérectomie,  par  Hettkemieux.  Annales  d’oculistique,  1910,  t.  CXLIV, 
p.  427. 

Il  y  a  longtemps  que  Galezowski  (père)  estimant  à  tort  ou  à  raison  que  le 
glaucome  est  une  lymphangite  de  l'œil,  recommandait  lasclérotomie  antérieure 
afin  de  dégager  les  voies  lymphatiques  développées  principalement  au  niveau 
du  canal  de  Schlemm  ;  et  c’est  pourquoi  il  critiquait  la  sclérectomie  de  Parinaud 
faite  en  arrière,  à  7-8  millimètres  de  la  cornée. 

Betlremieux  est  aussi  d’avis  qu’il  faut  intervenir  dans  le  segment  antérieur 
de  l’œil  ;  il  rappelle  les  bons  résultats  qu’il  a  obtenus  avec  son  procédé  de  sclé¬ 
rectomie  simple  péricornéenne  dans  le  décollement  de  la  rétine  et  ajoute  deux 
nouvelles  observations,  dont  une  personnelle.  Péchin. 

70)  L’importance  de  la  Méningite  dans  la  pathogénie  des  I  évrites 
et  atrophies  Optiques,  par  Lêbi.  Société  d' Ophtalmologie  de  Paris,  2  novem¬ 
bre  1909. 

La  pathogénie  des  névrites  et  atrophies  optiques  de  nature  infectieu-^e  n’est 
pas  bien  connue,  aussi  attachera-t-on  un  grand  intérêt  aux  examens  anato¬ 
miques  que  Léri  a  faits  chez  un  tuberculeux  et  aussi  chez  de  nombreux  tabé¬ 
tiques  et  paralytiques  généraux. 

Ces  examens  démontrent  l’importance  de  la  méningite  dans  cette  pathogénie. 
Dans  la  névrite  tuberculeuse  le  nerf  optique,  tant  dans  sa  portion  crânienne 
que  dans  sa  portion  orbitaire,  était  entouré  d’un  manchon  méningé  bourré  de 
lymphocytes.  De  ce  manchon  lymphocytaire  partaient  dans  l’intérieur  du  nerf 
des  gaines  lymphocytaires  qui  entouraient  bon  nombre  de  vaisseaux  ;  ces  gaines 
périvasculaires  pénétraient  plus  ou  moins  loin  vers  le  centre  du  nerf,  mais 
étaient  toujours  plus  épaisses  à  sa  périphérie.  En  maints  endroits,  au  voisinage 
des  amas  lymphocytaires  les  plus  volumineux,  les  fascicules  des  fibres  ner¬ 
veuses  avaient  disparu  et  étaient  remplacés  par  une  prolifération  conjonctive  ; 
il  existait  une  véritable  atrophie  périphérique  partielle  du  nerf. 

Lésions  analogues  chez  un  grand  nombre  de  tabétiques  et  de  paralytiques 
généraux. 

La  méningite  est  constante  dans  ces  affections,  mais  la  lésion  inflammatoire 
dans  les  gaines  du  nerf  optique  peut  ne  pas  sc  faire,  ou  n’avoir  pas  le  temps  de 
se  faire  avant  la  mort  du  malade  qui  doit  à  cela  de  ne  pas  devenir  aveugle. 

Péchin. 
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MOELLE 

71)  Relation  d’un  cas  de  Méningo-myélite  avec  guérison  com¬ 
plète,  p.ir  VViij,iam-M.  Leszunsky  (de  New-York),  New-York  medical  Journal, 
II»  1682,  p.  353,  25  février  1911. 

Il  s’agit  d’une  paraplégie  complète  qui  se  développa  chez  un  homme  de 
37  ans,  à  la  suite  d’un  surmenage  physique  prolongé  et  d’un  refroidissement. 

11  est  à  noter  que  les  symptômes  sensitifs  furent  légers  et  que  tous  les  réflexes 
demeurèrent  abolis  pondant  quatre  semaines.  Lorsque  les  réflexes  rotuliens  se 
rétabliront,  ils  présentaient  de  l’exagération  et  le  signe  de  lîabinski  se  montra. 
Le  pronostic  semblait  donc  très  défavorable  et  cependant  l’amélioration  qui 
survint  aboutit  à  une  guérison  complète.  Thoma. 

72)  Des  lésions  de  Méningo-myélite  au  cours  des  Polynévrites,  par 

le  professeur  Uaymond.  Le  Ilulletin  médical,  an  XXIV,  n"  45  et  48,  p.  531  et564, 
4  et  15  juin  1910. 

Observations  et  expériences  démontrant  que  les  intoxications  peuvent  déter¬ 
miner  des  polynévrites  accompagnées  de  phénomènes  méningitiques  et  myéli- 
tiques  bien  caractérisés. 

Le  fait  de  la  coexistence  de  lésions  de  méningo-myélite  et  de  jiolynévrite 
développées  sous  l’influence  d’une  môme  intoxication,  soulève  d’intéressants 
problèmes  de  pathologie  générale. 

Les  substances  toxiques  comme  les  poisons  microbiens  et  les  venins  ne  déter¬ 
minent  pas  toujours  des  lésions  systématisées  et  la  névrite  n’est  pas  forcément 
l’affection  prédominante.  Ces  poisons  peuvent  intéresser,  à  des  degrés  divers 
tous  les  éléments  constitutifs  du  système  nerveux,  les  nerfs,  la  moelle,  les 
centres  supérieurs  et  les  méninges.  On  peut  donc,  en  pratique,  voir  se  réaliser 
des  syndromes  très  divers,  systématisés  ou  diffus,  en  rapport  avec  la  localisa¬ 
tion  prédominante  sur  tel  ou  tel  élément  des  lésions  d’origine  toxique. 

E.  Feindel. 

73)  Parésie  des  membres  postérieurs  chez  un  chien  atteint  de  Myé- 
iomalaoie  et  de  Pachyméningite  ossifiante,  par  L.  Mahghand  et  0.  Pe¬ 
tit.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  Xll,  n”  10,  p.  986,  décembre 
1910. 

Les  auteurs  présentent  une  moelle  provenant  d’un  chien  âgé  n’ayant  pré¬ 
senté  comme  symptôme  qu’une  légère  paralysie  des  membres  postérieurs. 

L’examen  histologique  montra  qu'il  s’agissait  d’une  pachyméningite  ossi¬ 
fiante,  lésion  commune  chez  les  vieux  chiens  et  qui  constitue  d’ordinaire  une 
trouvaille  d’autopsie;  la  dure-mère  atteint  par  places,  à  sa  région  ventrale,  une 
épaisseur  de  deux  millimètres.  Cette  pachyméningite  est  constituée  par  des 
lamelles  osseuses  comprises  dans  un  dédoublement  de  la  dure-mère. 

Ne  considérant  que  ces  lésions  méningées,  on  aurait  pu  leur  attribuer  les 
troubles  parétiques  observés  chez  l’animal;  or  l’examen  du  système  nerveux 
prouva  très  nettement  que  la  pachy mériiiigite  ossifiante  n’a  joué  aucun  rôle 
dans  la  pathogénie  dos  troubles  nerveux;  ceux-ci  relèvent  de  lésions  médul¬ 
laires. 

La  moelle  en  effet  présente,  au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire,  des  petits 
foyers  de  ramollissement  occupant  la  substance  grise  ;  quelques-uns  de  ces 
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foj'ers  sont  situés  dans  les  cornes  antérieures  dont  les  cellules  motrices  sont 
très  altérées  ou  même  détruites. 

En  résumé,  la  lésion  macroscopique,  c’est-à-dire  la  pachyméningite  ossi- 
liante,  ne  constitue  qu’une  trouvaille  d’autopsie  chez  un  animal  atteint  de 
paraplégie  due  à  des  foyers  de  myéloraalacie  d’origine  athéromateuse. 

E.  Feindel. 

74)  Dégénérations  secondaires  ascendantes  dans  les  blessures  de  la 
Moelle  épinière  (Secundaere  Ongeneralionen  in  autsteigender  Richtung  bei 
Rückenmarksverletzungen),  par  W.-K.  Khoboschko  (clinique  nerveuse  de  l'hô¬ 
pital  de  l'impératrice  Calheiine,  Priv.  doc.  G. -J.  llossolimo,  à  Moscou).  Monals- 
schrift  für  Psydiialrie  und  Neuroloijie,  vol.  XXVI,  fasc.  6,  décemlu'e  1909,  p.  534 
(32  indications  bibliographiques). 

Examen  de  deux  cas  de  lésions  médullaires,  à  la  suite  d’une  fracture  de  la 
partie  inférieure  dorsale  de  la  colonne  vertébrale,  et  d’un  angiosarcome  de  la 
pie  mère  dans  la  moelle  cervicale.  Les  résultats  de  ces  observations  rendent 
probable  sans  le  démontrer  expressément,  l’exi.stence  d’un  tractus  ascendant 
non  interrompu  spino-cortical  dans  les  voies  pyramidales.  De  même  le  cours 
ascendant  du  faisceau  de  Gowers  confirme  les  recherches  de  la  plupart  des 
auteurs,  sans  cependant  arriver  à  une  conclusion  définitive.  Quant  au  faisceau 
longitudinal  postérieur,  l’anleur  a  pu  en  poursuivre  la  dégénérescence  ascen¬ 
dante  jusqu’à  la  commissur'-  postérieure,  où  ses  fibres  se  dispersent. 

Ch.  Ladamk. 

73)  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  le  Cône  terminal  et  sur  la 
Queue  de  cheval,  par  G.  Chisgione  Delisi.  Annali  délia  Cliuica  delle  Malatlie 
mentali  e  nervose  délia  R.  Vniversilà  di  Palermo,  vol.  111,  p.  207-286,  1909. 

Travail  considérable  qui  met  au  point  la  physiopathologie  du  cône  terminal 
et  de  la  queue  de  cheval.  Deleni. 

76)  Les  troubles  Urinaires  dans  les  Traumatismes  du  Rachis  et  de 
la  Moelle,  par  Cii.  LENOKMA^T.  Le  Progrès  médical,  n“  1,  p.  1-3,  7  janvier 
1911. 

L’étude  des  troubles  urinaires  d’origine  médullaire  a  été  faite  surtout  à  propos 
du  tabes  et  des  compressions  lentes  de  la  moelle  (mal  de  Pott,  tumeurs)  La 
question  de  l’état  des  fonctions  rénales  et  vésicales  dans  les  lésions  traumati¬ 
ques,  qui  réalisent  une  compression  ou  une  destruction  brusque  des  centres 
médullaires,  reste  beaucoup  plus  obscure.  C’est  à  cette  question  que  l’auteur 
consacre  son  étude. 

Toutes  les  variétés  anatomiques  de  traumatismes  rachi-médullaires  peuvent 
entraîner  un  trouble  dans  la  l'onction  urinaire.  Ce  sont  évidemment  les  plaies 
pénétrantes  de  la  moelle,  par  coup  de  couteau,  ou  par  balle,  et  les  fractures  à 
grand  déplacement  (fractures  avec  dislocation,  luxationsfraclur  des  Allemands) 
qui  sont,  à  ce  point  de  vue,  les  plus  redoutables,  pnisqu’ici  la  lésion  destructive 
de  la  moelle  est  constante.  Mais  des  traumatismes  en  apparence  moins  graves, 
fracture  sans  grand  déplacement,  luxation,  entorse  vertébrale,  commotion 
médullaire,  sont  susceptibles  de  s’accompagner  de  troubles  vésicaux  plus  ou 
moins  durables  :  l’hématomyélie  ou  l’hématorachis  en  expliquent  alors  la  patho¬ 
génie. 

Les  deux  grandes  fonctions  de  l’appareil  urinaire,  sécrétion  et  excrétion,  peu- 
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vent  être  intéressées,  mais  avec  une  fréquence  très  inégale,  dans  ces  trauma¬ 
tismes.  11  faut  donc  étudier  séparément  les  troubles  rénaux  et  les  troubles  vési¬ 
caux. 

Ces  troubles  des  fonctions  rénales  (oligurie,  hématurie,  glycosurie),  et  ces 
troubles  de  la  fonction  vésicale  (rétention  et  incontinence)  sont  successivement 
passés  en  revue  dans  le  présent  article.  E.  F. 

77)  Sur  un  cas  de  Poliomyélite  antérieure  subaiguë  avec  partici¬ 
pation  du  Faisceau  Pyramidal  par  Raymond  et  Guccione.  Rivista  Neuro- 
patologica,  vol.  III,  n"  H,  p.  321-329,  Turin  1910. 

Discussion  d’une  observation  difficile  concernant  une  femme  de  44  ans, 
vigoureuse  mais  surmenée  qui,  en  plein  état  de  santé  et  après  un  refroidisse¬ 
ment,  présenta  une  [larésie  des  quatre  extrémités  suivie  d’atrophie  musculaire 
sans  troubles  de  la  sensibilité.  Les  réflexes  sont  exagérés  aux  membres  supé¬ 
rieurs  et  le  phénomène  de  Rabinski  est  positif,  ce  qui  semble  en  contradiction 
avec  la  perte  des  réflexes  rotuliens  et  achiiléens. 

Il  ressort  de  l’exposé  des  auteurs  que  le  cas  actuel  se  rapproche  beaucoup  de 
la  poliomyélite  chronique  au  point  de  vue  anatomique;  il  s’en  détache  par  son 
évolution.  E.  üeleni. 

78)  Le  syndrome  Poliomyélitique  dans  les  maladies  Infectieuses 
du  système  Nerveux,  par  Henri  Claude.  Le  Progrès  médical,  n'  6,  p.  69-74, 
11  février  1911. 

11  existe  un  syndrome  anatomo-clinique  caractérisé  essentiellement  par  des 
paralysies  avec  atrophies  définitives  de  certains  muscles  en  rapport  avec  des 
lésions  des  cornes  antérieures  de  la  moelle;  c’est  le  syndrome  poliomyélitique 
pur.  Ce  syndrome  peut  être  modifié  par  l’adjonction  d’éléments  méningés,  radi¬ 
culaires  ou  de  myélite  diffuse,  par  l’atteinte  de  l’encéphale  ou  des  noyaux  du 
bulbe;  mais  il  faut  néanmoins  conserver  le  type  nosologiijue,  car  il  n  une 
signification  diagnostique  et  pronostique  spéciale. 

Le  syndrome  poliomyélitique  constitue  une  entité  anatomo-clinique  définie 
qui  peut  être  la  conséquence  de  facteurs  patbogéniques  très  différents.  Le  virus 
de  la  maladie  de  Ileine-Medin  peut  la  réaliser. 

Mais  la  poliomyélite  classique  reste,  Jusqu’à  ce  qu’on  ait  démontré  péremp¬ 
toirement  le  contraire,  le  résultat  d’agent  infectieux  très  divers. 

Cette  notion  du  syndrome  anatomo-clinique  opposé  à  la  maladie  provocatrice 
du  syndrome  mérite  d’étre  retenue.  E.  Feindui,. 

79)  La  Lymphocytose  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Polio¬ 
myélite  aiguë  épidémique,  par  II.  Eschdach  (de  Rourges).  Le  Progrès 
médical,  n“  43,  p.  573,22  octobre  1910. 

La  lymphocytose  est  fréquente  dans  les  états  méningés  aigus  par  lesquels 
peut  se  manifester  au  début  la  poliomyélite  aigue  épidémiiiue.  Dans  l’observa¬ 
tion  de  l’auteur  le  tableau  fut  constitué  pendant  quelques  jours  par  des  symp¬ 
tômes  méningitiques  exclusifs  et  par  de  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

La  maladie  éclata  brusquement  par  une  ascension  de  la  température,  des 
maux  de  tête,  des  vomissements,  et  l’on  constata  une  raideur  de  la  nuque,  une 
contracture  de  flexion  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  extrêmement  mar¬ 
quée.  La  rapidité  d’invasion  fut  telle  et  l’intensité  des  symptômes  rachidiens  si 


ANALYSES 


37 


accusée  qu’on  pensa  plutôt  à  une  méningite  cérébro-spinale  ;  une  ponction  lom¬ 
baire  pratiquée  révéla  la  lymphocjtose  du  liquide  céphalo-rachidien  de  la 
méningite  tuberculeuse.  C’est  le  cinquième  jour  de  la  maladie  seulement  que  la 
rétention  d’urine  et  la  paraplégie  apparurent,  décelant  l’atteinte  de  la  moelle. 
L’évolution  ultérieure  montra  qu’il  s’était  agi  de  la  poliomyélite  aiguë  avec  réac¬ 
tion  ou  participation  méningée.  E.  Fkindel. 

80)  Maladie  de  Landry  avec  Réaction  Méningée  chez  une  enfant  de 
4  ans  au  cours  d’une  Épidémie  de  Poliomyélite  antérieure.  Autop¬ 
sie,  par  (i.  ScHHKiBEu.  Le  Pi-ogrès  médical,  n“  49,  p.  (iSS,  3  décembre  1910. 

La  myélite  aiguë  réalise  rarement  chez  l’enfant  le  tableau  clinique  de  la 
maladie  de  Landry,  paralysie  progressivement  et  rapidement  ascendante. 

Dans  le  cas  de  l’auteur,  il  s’agissait  d’une  myélite  aiguë  diffuse  avec  lésions 
prédominant  au  niveau  de  la  substance  grise  et  des  cornes  antérieures  en  parti¬ 
culier,  En  hauteur,  les  lésions  avaient  envahi  le  bulbe;  en  largeur,  elles  avaient 
gagné  les  enveloppes  méningées,  et  cliniquement  cette  myélite  a  revêtu  le 
tableau  classique  de  la  maladie  de  Landry. 

Cette  maladie  autrefois  envisagée  comme  entité  morbide  tend  de  plus  en  plus 
à  être  considérée  comme  un  syndrome  qui  peut  relever  de  lésions  centrales, 
radiculaires  ou  névritiqnes,  lésions  isolées  ou  réunies  associées  ou  non  à  des 
altérations  méningées. 

Cette  observation  présente  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  question 
toute  d’actualité  des  relations  de  la  maladie  de  Landry  et  de  la  poliomyélite 
aiguë.  Detitfils,  élève  de  Charcot,  admettait  déjà  que  les  deux  affections  peuvent 
être  identiques.  Tout  récemment  llarlitz  et  Scheel,  VVickman,  se  sont  montrés 
encore  plus  affirmatifs.  A  leur  avis  les  relations  anatomiques  et  étiologiques 
qui  existent  entre  elles  ne  sauraient  faire  aucun  doute  dans  un  bon  nombre  de 
cas.  Bien  que  les  inoculations  nu  singe  soient  demeurées  négatives,  le  cas  actuel 
semble  apporter  un  appoint  sérieux  à  cette  dernière  théorie  en  raison  de  la 
notion  épidémiologique  qui  paraît  évidente.  E.  Feindkl. 


MÉNINGES 


81)  Méthode  pour  déterminer  le  chiffre  absolu  de  la  Pression  du 
liquide  Céphalo-rachidien,  par  A.  Cassiuy  et  C.-M,  Page.  Proceedings  of 
lhe  Royal  Society  of  Medicine  of  London;  vol.  IV,  n"  3,  janvier  i9H.  Clinical  Sec- 
lion,  9  décembre  1910,  p.  SO. 

Description  d’une  technique  simple  pour  mesurer,  à  l’aide  d’un  tube  recourbé 
contenant  une  solution  saline  appropriée,  la  pression  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien.  Thoma. 

82)  Estimation  approximative  des  Protéines  (globuline?)  contenues 
dans  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par  D.-M.  Kaplan  (de  New-York). 
Medical  Record,  vol.  78,  n“  27,  p.  1187,  31  décembre  1910. 

L’auteur  décrit  une  techni()ue  à  l’acide  butyrique  et  au  sulfate  d’ammoniaque 
donnant  une  réaction  nette  et  suscefitible  d’une  évaluation  quantitative.  Elle 
est  ap[)licable  à  des  liquides  céphalo-rachidiens  présentant  la  leucocytose  et 
ayant  donné  une  épreuve  de  Wassermann  positive.  Thoma.  ■ 
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83)  Étude  du  liquide  Céphalo-rachidien  des  Syphilitiques  et  Para- 
syphilitiques.  Cyto-diagnostic,  Albumo-diagnostic,  Précipito-dia- 
gnostic,  Réaction  butyrique  de  Noguchi  et  Moore,  par  P.  Beaüssaut. 
La  Clinique,  an  VI,  n”  4,  p.  53,  27  janvier  19H  . 

La  réaction  butyrique  n'est  nullement  spécifique  de  la  syphilis  ;  elle  n’est 
que  la  traduction  de  la  teneur  en  albumine  du  liquide  céphalo-rachidien.  Toutes 
les  réactions  méningées  (salurnisme,  tuberculose,  infections  à  pneumocoques, 
méningocoques,  trypanosomes)  qui  s’accompagnent  de  productions  de  globuline 
provoquent  la  réaction  de  Noguchi  et  Moore,  qui  a  toujours  été  parallèle  à  celle 
de  la  lymphocytose. 

La  réaction  de  Forgés  n’a  fourni  que  des  résultats  inconstants  ne  concordant 
pas  avec  la  valeur  en  albumine  du  liquide  spinal. 

La  réaction  de  Wassermann,  qui  donne  un  pourcentage  de  90  réactions 
positives  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale  avancée,  ne  donne  aucun 
résultat  dans  les  premiers  stades  d'atteinte  du  système  nerveux  par  la  syphilis. 

E.  E. 

84)  Recherches  sur  la  présence  de  l’Alexine  et  des  Anticorps  spé¬ 
cifiques  dans  le  liquide  Céphalo  rachidien  normal  et  patholo¬ 
gique,  par  M.  CiucA.  Annales  de  Biologie,  vol.  I,  fasc.  l",  p.  1-6,  janvier 
1911. 

D’après  les  recherches  de  l’auteur,  l’alexine  manque  constamment  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  individus  sains;  elle  manque  également  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  des  individus  atteints  de  maladies  générales  ou 
locales  ;  même  absence  chez  les  individus  souffrant  de  maladies  nerveuses. 

L’auteur  a  également  démontré  l’absence  d’anticorps  fixateurs  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  pathologique  ,  d’autre  part,  les  anticorps  introduits 
par  voie  sous-cutanée  n’apparaissent  pas  dans  le  liquide  céphalo  rachidien.  En 
somme,  jamais,  dans  ses  expériences,  il  n’a  pu  constater  la  présence  d’alexine 
et  d’anticorps  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  individus  normaux  ni  des 
malades,  même  lorsque  l’anticorps  circulait  en  abondance  dans  le  sang. 

E.  Feindel, 

85)  Réaction  méningée  au  cours  de  l’Intoxication  Oxycarbonée 
aiguë,  par  Kené  Gaultier  et  Henry  Paillard.  Le  Bulletin  médical,  an  XXIV, 
n»  19,  p.  219,  3  mars  1910. 

L’observation  des  auteurs  est  particulièrement  instructive  à  la  fois  au  point  de 
vue  des  phénomènes  cliniques  et  de  la  réaction  histologiquement  appréciable  qui 
a  été  constatée. 

Cliniquement,  le  malade  a  présenté  .un  certain  nombre  de  signes  constituant 
indiscutablement  un  syndrome  méningé,  céphalée  intense,  raideur  de  la  nuque 
et  contracture  musculaire,  hyperesthésie  cutanée,  exagération  des  réflexes,  tous 
ces  phénomènes  étant  contemporains  les  uns  des  autres  et  disparaissant  simul¬ 
tanément  au  bout  de  peut  de  temps;  24  heures  après  il  ne  persistait  plus  que  de 
la  céphalée  et  un  peu  de  raideur  de  la  nuque.  Par  contre,  les  réflexes  étaient 
abolis,  les  jambes  flasques  et  parèsiées,  la  peau  partiellement  anesthésiée.  11 
semble  qu'au  point  de  vue  nerveux  le  malade  ait  passé  par  deux  phases  :  la 
première  correspondant  au  stade  brutal  de  l’intoxication  et  fait  d’une  réaction 
méningée  transitoire;  la  seconde  période  de  reliquat  en  quelque  sorte,  où  le 
poison  a  localisé  son  action  sur  les  nerfs  périphériques.  Au  début,  les  symp- 
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tômes  méningés  ont  couvert  tout  le  laBleau  clinique;  une  fois  effacés,  il  reste 
les  manifestations  névritiques  qu’il  est  presque  classique  d’observer  en  pareille 
circonstance. 

b  examen  cjtologiqiie  du  liquide  céphalo-rachidien  a  révélé  quelques  parti¬ 
cularités.  La  première  ponction  lombaire  a  été  faite  2  heures  seulement  après 
l’accident.  Elle  a  révélé  une  lymphocytose  abondante  et  pure.  Deux  jours  après, 
il  y  avait  encore  une  lymphocytose  pure,  mais  beaucoup  moins  abondante. 

Il  n’est  pas  douteux  que  cette  réaction  cytologique  soit  à  mettre  en  rapport 
avec  l’intoxication  oxycarbonée;  celle-ci  provoquait  en  même  temps  un  syn¬ 
drome  méningé  évident.  On  a  donc  là  à  la  fois  la  preuve  anatomique  et  la 
preuve  clinique  de  cette  détermination  sur  les  méninges,  de  l’oxycarbonisme 

E.  Feindel. 

86)  Les  réactions  Méningées  au  cours  des  Intoxications,  par  H.  Pail¬ 
lard  et  J.  DF.  Fontdonne.  Le  Progrès  médical,  n’  43,  p.  576,  22  octobre  1910. 

Les  auteurs  rappellent  ce  qui  a  été  établi  concernant  la  leucocytose  et  le  cyto- 

diagnostic  dans  le  saturnisme,  l’alcolisme,  l'intoxication  oxycarbonée  et  l'urémie. 

E.  Feindel. 

87)  Une  forme  Méningée  de  la  Fièvre  de  Malte  avec  Hémorragie 
sous-arachnoïdienne  et  Myélite  tardive,  par  Souleyre  (d’Üran).  Gazette 
des  Hôpitaux,  an  L.YXXIII,  p.  1653,  23  octobre  1910. 

Il  résulte  de  1  étude  de  l’auteur  que  les  déterminations  méningées,  presque 
exceptionnelles  dans  la  fièvre  de  Malte,  s’y  présentent  sous  trois  aspects  bien 
tranchés  :  1»  des  accès  terminaux,  brefs  et  comateux  ;  2"  un  syndrome  intercur¬ 
rent,  fugace,  court  purement  épisodique  et  sans  gravité  ;  3»  une  forme  initiale, 
d’évolution  et  d’intensité  aiguës,  de  longue  durée,  prédominant  les  autres  trou¬ 
bles  morbides,  comparable  aux  autres  infections  méningées  spinales  et  suscep¬ 
tible  comme  celles-ci  de  complications  et  de  séquelles;  4"  l’une  de  ces  complica¬ 
tions  peut  être  une  hémorragie  sous-arachnoïdienne;  3'>  la  seule  séquelle  bien 
déterminée  jusqu'ici  a  consisté  en  une  myélite  fruste.  E.  Feindel. 

88)  Liquide  Céphalo-rachidien  de  caractère  anormal  dans  un  cas 
de  Tumeur  intrarachidienne,  par  C.-M.  Coopkr  (San-Francisco).  The 
Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  IV,  n”  27,  n.  2298.  31  décembre 
1910. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  en  question,  qui  s’échappa  sous  la  pression  de 
160  millimètres  d’eau  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire,  était  limpide  et  d’une 
couleur  jaune  brunâtre  comparable  à  ci'lle  de  certains  épanchements  pleuré¬ 
tiques  ;  formation  d’un  caillot  en  toile  d’araignée  ;  pas  d’éléments  cellulaires; 
pas  de  bactéries. 

Lors  de  l’opération  on  vit,  au-dessous  du  siège  de  la  tumeur  (angiosarcome) 
un  œdème  très  marqué  des  méninges.  Le  caractère  de  transsudât  du  liquide  se 
trouvait  ainsi  expliqué. 

La  constatation  d’un  liquide  céphalo-rachidien  semblable  indiquant  l’œdème 
des  membranes  d’enveloppe  de  la  moelle,  doit  mettre  en  garde  contre  de 
fausses  localisations  résultant  de  la  présence  de  l’œdème.  ’I'homa. 

89)  Hémorragie  méningée  au  cours  d’une  Granulie,  par  Laignel-La- 
VASTINE  et  Doudon.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t  XII  n“  lO 
p.  1011-1013,  décembre  1910. 

Macroscopiquement  il  semblait  s’agir  d’une  granulie  méningée;  mais  la  dé- 
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monstration  histologique  n’en  put  être  faite;  le  cas  rentre  donc  dans  les  ménin¬ 
gites  bacillaires  hémorragiques  aiguës  non  folliculaires  de  (iougerot.  Cette 
observation  montre  qu’à  côté  de  la  méningite  tuberculeuse  typique,  compliquée 
d’hémorragie  méningée,  il  existe  des  hémorragies  méningées  au  cours  de  la 
granulie  qui  paraissent  bien,  le  plus  souvent  sinon  toujours,  devoir  être  con¬ 
sidérées  comme  des  «  méningites  bacillaires  atypiques  non  folliculaires  avec 
hémorragies  méningées  ». 

E.  Eeindel. 

90)  Hémorragie  sous-arachnoïdienne  avec  Inondation  Ventriculaire 
au  cours  d’une  Néphrite  subaiguë,  par  Laignel-Lavastine  et  René 
Bloch.  Bull,  et  Méni.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  l.  Xll,  n''i0,  p.  967,  décembre 
1910. 

La  fréquence  des  hémorragies  méningées  dans  les  néphrites  chroniques  est  de 
notion  courante,  mais  dans  les  néphrites  aiguës  ces  hémorragies  sont  rares. 

Cette  rareté  fait  le  principal  intérêt  de  ce  cas  dans  lequel  l’enchaînement  des 
accidents  parait  avoir  été  le  suivant  :  infection  à  porte  d’entrée  amygdalienne, 
dont  on  n’a  pu  déterminer  la  nature,  localisation  rénale,  hémorragie  sous- 
arachnoidienne  et  inondation  ventriculaire,  qui  ont  déterminé  les  accidents  ter¬ 
minaux,  convulsifs  et  délirants.  E.  F. 

91)  Hémorragie  Méningée  traitée  par  des  Ponctions  lombaires. 
Mort,  par  Lafond.  Loire  médicale,  an  XXX,  n”  1,  p.  19-22,  15  Janvier  1911. 

La  malade,  âgée  de  66  ans,  présenta  une  albuminurie  massive  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  était  hématique.  La  ponction  lombaire  répétée  n’amena  pas 
ici  la  guérison  ;  cette  méthode  n’en  reste  pas  moins  rationnelle  et  elle  doit  tou¬ 
jours  être  pratiquée.  E.  F. 

92)  Méningo-encéphalite  tuberculeuse  non  folliculaire,  localisée  et 
terminale  chez  un  Alcoolique  Tubercuieux,  par  Vigouroux  et  Fouii- 
MAüD  (de  Vaucluse),  bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XII,  n”  10, 
p.  994,  décembre  1910. 

Observation  d’un  alcoolique  tuberculeux  qui  a  présenté,  quelques  jours  avant 
sa  mort,  des  symptômes  méningitiques.  L’autopsie  permit  de  constater  l’exis¬ 
tence  d’une  méningite,  non  de  la  base,  mais  de  la  convexité  et  de  la  face  interne 
des  hémisphères,  s’accompagnant  d'encéphalite.  L’examen  histologique  montra 
que  cette  méningo-encéphalite  n’est  pas  folliculaire 

Le  cas  est  intéressant  parce  qu’il  confirme  la  réalité  des  méningo-encépha- 
lites  tuberculeuses  non  folliculaires.  Ici  l’encéphalite  semble  bien  être  secon¬ 
daire  à  la  méningite,  et  bien  que  l’on  n’ait  pu  déceler  la  présence  du  bacille  de 
Koch,  et  malgré  l’absence  de  cellules  géantes,  il  semble  difficile  de  ne  pas  attri¬ 
buer  l’infiammation  au  bacille  ou  à  ses  toxines.  On  admet  d’ailleurs  aujour¬ 
d’hui  que  les  bacilles  de  Koch  peuvent  produire  sur  l’encéphale  des  actions  dif¬ 
férentes,  donnant  lieu  tour  à  tour  à  des  méningo-encéphalites  folliculaires 
typiques,  à  des  méningo-encéphalites  atypiques,  à  des  encéphalites  hémorra¬ 
giques,  à  des  encéphalites  purement  dégénératives. 

E.  Feindel 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

93)  Étude  sur  les  Paralysies  faciales  dans  l’Enfance,  par  José-A. 
Estuves  et  Aquiles  Gareiso.  Coiimnicaeion  al  Congreso  inlernacional  americano 
de  Medicina  é  Jligiene,  Buetios-Ajres,  29  mai-6  juin  1910,  Hevista  de  fa  Sociedad 
medica  Argentina,  p.  453, 1910. 

La  communication  actuelle  constitue  une  monographie  des  paralysies  faciales 
de  l’enfance  basée  sur  30  observations  personnelles  parmi  lesquelles  un  cas 
congénital  avec  déformation  auriculaire  doit  être  signalé.  Les  auteurs  étudient 
les  paralysies  faciales  dues  à  des  lésions  auditives,  les  paralysies  poliomyéliti¬ 
ques  avec  ou  sans  paralysies  des  membres  (15  observations),  les  cas  d’origine 
traumatique,  chirurgicale,  a  frigore,  et  ils  terminent  par  des  considérations  sur 
la  signification  de  la  douleur  dans  la  paralysie  faciale  (3  observations). 

F.  Deleni. 

94)  Fibro-sarcome  du  Nerf  Médian,  par  Deniker  et  Pasgalis,  Bulletins 
et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  an  LXXXVI,  n"  1,  p.  66,  jan¬ 
vier  1911. 

La  tumeur  s’était  rapidement  développée  dans  la  partie  supérieure  de  la 
masse  épitrochléenne  gauche.  Les  mouvements  de  la  main  étaient  libres  et 
indolores.  L’intérêt  du  cas  est  anatomique  et  opératoire.  E.  F. 

95)  Plaie  du  Sympathique  cervical  par  Balle  de  revolver,  par  M.  de 

Foubmksïraüx.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XII,  n"  10,  p.  972, 
décembre  1910. 

L’auteur  présente  la  radiographie  d’un  malade  auquel  il  a  enlevé  une  balle 
de  revolver  qui  était  venue  écraser,  sur  la  face  antéro-latérale  de  la  IIP  cervicale 
le  ganglion  sympathique  moyen  réalisant  l’expérience  physiologique  de  la  sec¬ 
tion  du  sympathique.  Le  malade  présentait,  en  effet,  du  côté  atteint,  du 
myosis,  de  l’hémisudation,  de  l’hémicongestion,  de  l’hémihyperthermie,  de 
l’hémilarmoiement.  E.  Feindel. 

96)  Claudication  intermittente  (Klinische  Beitrâge  zur  Pathologie  der  in- 
termittirenden  Ilinkens).  Dysbasia  angioscleroliea,  par  W.  Ere  (Heidelberg). 
Münch.  med.  Wochens.,  5'7  année,  n"  21,  24  mai  1910,  p.  1105,  n"  22,  31  mai  1910, 

p.  1181. 

Erb  continue  ses  observations  sur  lady sbasie  anglo-sclérotique,  à  laquelle  il  a 
déjà  consacré  plusieurs  travaux.  Il  croit  que  le  pronostic  de  cette  affection  n’est 
pas  grave,  lorsqu’elle  est  traitée  soigneusement  à  temps.  11  donne  d’intéres¬ 
sants  détails  sur  ses  eas,  discute  les  symptômes  et  l’étiologie,  et  termine  par 
de  bons  conseils  thérapeutiques,  tirés  de  ses  expériences,  mais  où  il  ne  men¬ 
tionne  pas  le  massage  de  la  cuisse  qui  a  déjà  donné  d’excellents  résultats  dans 
maints  cas  de  ce  genre.  Ch.  Ladame. 

97)  Zona  à  localisations  multiples  et  Immunisation  zonateuse,  par 

H.  Goügehot  et  A.  Salin.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIII,  p,  1785,  il  no¬ 
vembre  1910. 

Les  auteurs  donnent  une  intéressante  observation  de  zona  dans  laquelle  on 
voit  se  produire  trois  éruptions  successives  ;  ils  expliquent  par  l’immunisation. 
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acquise  à  la  suite  d’un  premier  zona,  l’atténuation  des  éruptions  ultérieures  dans 
le  cas  actuel,  et  l’absence  habituelle  de  récidive  dans  la  généralité  des  cas. 

E.  Feindel. 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 

98)  Syphilis  du  Système  Nerveux,  par  Ernest  Jonbs:  Intestate  medical 

Journal,  vol.  XVllI,  n”  1,  19H. 

La  syphilis  détermine  dans  le  système  nerveux  les  mêmes  lésions  patholo¬ 
giques  que  partout  ailleurs;  si  les  manifestations  sont  autres,  cela  tient  à  ce 
que  le  système  nerveux  a  ses  réactions  propres. 

L’auteur  étudie  les  types  histologiques  des  lésions  syphilitiques  au  point  de 
vue  de  leur  évolution  et  des  symptômes  provoqués  par  leur  localisation  sur  telle 
partie  du  systènne  nerveux.  ïhoma. 

99)  Un  cas  de  Tétanos  aigu  suivi  de  Guérison.  Discussion  du  trai¬ 
tement,  par  Lbplay  et  üoury.  Le  Bulletin  médical,  an  XXIV,  n*  58,  p,  685, 
20  juillet  1910. 

Cas  remarquable  de  tétanos,  avec  contractures  datant  de  trois  jours,  et  ayant 
cédé  à  la  sérothérapie. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  deux  points  suivants  :  d’abord,  la  nécessité 
d’injecter,  à  une  date  aussi  rapprochée  que  possible  du  début  de  l’inoculation, 
des  doses  massives  de  sérum;  leur  malade  a  reçu  en  neuf  jours  270  centimètres 
cubes  dont  30  centimètres  cubes  intrarachidiens.  Les  bains  chauds  administrés 
trois  ou  quatre  fois  par  jour,  à  la  température  de  34-35»,  ont  eu  d’excellents 
résultats, en  rendant  au  malade,  pour  quelques  moments,  la  liberté  de  ses  mou¬ 
vements  ;  ils  lui  ont  procuré,  sans  danger  de  complications,  les  avantages 
attribués  au  sulfate  de  magnésie.  E.  Feindel. 

100)  Deux  cas  de  Titanes  consécutifs  à  la  'Vaccination,  par  B. -J.  Sil- 

VERSTEiN.  New-York  medicalJournal,  n»  1680,  p.  275,  11  février  1911. 

Ces  deux  cas  ont  sévi  sur  deux  enfants  élèves  de  la  même  école.  L’un  eut  une 
évolution  aiguë  après  quatre  jours  d’incubation,  l’autre  fut  un  cas  chronique, 
l’incubation  ayant  été  de  deux  semaines.  Thoma. 

101)  Cas  de  Tétanos  traité  par  le  Chlorétone,  par  Roland  A.  Hobds  et 
Eric  W.  Sheaf,  British  medical  Journal,  n"  2601,  p.  1402,  5  novembre  1910. 

Cas  de  tétanos  apparu  six  jours  après  la  blessure  d’un  orteil  par  un  clou  de 
soulier.  Le  chlorétone  administré  en  lavements  huileux  eut  pour  effet  de  dimi¬ 
nuer  de  suite  les  contractures  et  de  conduire  ii  la  guérison.  Thoma. 

102)  Corps  de  Negrl,  corps  de  Lentz  et  altérations  des  Centres  ner¬ 
veux  dans  la  Rage  (Negrische  Kôrper,  Lenizsche  Kôrper  und  Verânderun- 
gen  der  nervôsen  Zentren  in  der  Wutkvankheit),  par  d'Amato  et  Faoella. 
Zeitschr.  f.  Hygiene,  1910,  vol  LXV,  p.  353-368. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  différences  qui  existent  entre  les  granulalions 
noires  trouvées  par  Babes  dans  les  centres  nerveux  chez  les  sujets  atteints  de  la 
rage  et  les  corpuscules  intérieurs  des  corps  de  Negri.  Ces  corpuscules  ne  consti- 
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tuent  guère  le  parasite  de  la  rage  et  font  défaut  ou  sont  extrêmement  rares  dans 
les  régions  du  système  nerveux  où  le  virus  se  trouve  concentré.  Les  auteurs 
combattent  l’hypothèse  de  la  nature  parasitaire  des  corps  de  Negri  et  considè¬ 
rent  les  corps  de  Leur,  ainsi  que  les  formations  vacuolaires  dans  les  centres  ner¬ 
veux  des  sujets  atteints  de  la  ragi',  comme  des  produits  de  dégénérescence  des 
cellules.  M.  M. 

103)  Persistance  de  l’infection  des  Centres  nerveux  après  dispari¬ 
tion  de  l’Infection  des  autres  tissus  dans  certain  nombre  de  ma¬ 
ladies  à  Protozoaires,  par  A.  Thiboux  Presse  médicale,  n"  89,  p.  828,  5  no¬ 
vembre  1910. 

La  persistance  de  toute  une  catégorie  de  parasites  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ou  les  centres  nerveux,  alors  que  le  sang  s’en  est  déjà  débarrassé  au 
moyen  des  anticorps  qu’il  forme,  constitue  une  règle  générale  qui,  malgré 
qu  elle  ne  s’applique  pas  à  tous  les  cas,  est  cependant  commune  à  un  certain 
nombre  de  maladies  dont  l’infection  relève  de  la  même  classe  de  proto¬ 
zoaires. 

Cette  notion  est  d’une  importance  réelle  si  l’on  veut  bien  se  rappeler  l’analo¬ 
gie  des  spirochétoses  et  de  la  syphilis  avec  les  trypanosomiases;  bien  des  faits 
de  syphilis  tardive  du  système  nerveux  se  trouveront  expliqués  du  même  coup. 

E.  Feindel. 


DYSTROPHIES 


10-f)  Nanisme  et  Chétivisme,  par  IIenby  Meige  et  A.  Baueb.  La  Presse  médi¬ 
cale,  n”  4,  p.  25,  14  Janvier  1911. 

L’étude  des  géants  et  des  nains,  qui  fut  pendant  longtemps  l’apanage  des  seuls 
anthropologistes,  s’est  introduite  depuis  peu  dans  les  ouvrages  de  pathologie. 
C’est  que  le  nanisme  et  le  gigantisme  ne  doivent  pas  être  considérés  seulement 
comme  des  produits  tératologiques  ;  ce  sont  de  vrais  syndromes  cliniques  dont 
on  peut  saisir  la  relation  avec  l’altération  de  certaines  fonctions  organiques, 
celles  de  la  thyroïde  ou  de  l’hypophyse  des  glandes  sexuelles.  Mais,  avant  tout, 
nanisme  et  gigantisme  sont  bien  des  déviations  du  type  humain  normal,  géants 
et  nains  ne  peuvent  donc  être  définis  que  par  leurs  caractères  njorphilogiques. 

Qu’est-ce  qu’un  nain?  «  Un  nain,  dit  Henry  Meige,  est  un  individu  de  très 
petite  taille  par  comparaison  à  la  moyenne  des  individus  du  même  âge  et  de  la 
même  espèce.  »  Cette  définition  est  la  seule  qui  soit  applicable  à  tous  les  indivi¬ 
dus  communémeat  qualifiés  de  nains.  Il  est  en  effet  superflu  de  faire  remarquer 
que  le  nanisme  ne  saurait  être  défini  numériquement,  üe  même  que  le  gigan¬ 
tisme  n’a  pas  de  limite  inférieure,  le  nanisme  n’en  a  pas  de  supérieure,  ü’ail- 
Icurs,  une  mesure  mathématique  n’est  nullement  nécessaire  pour  reconnaître  un 
nain.  Point  n’est  besoin  de  toise  pour  voir  qu’un  individu  est  plus  petit  que  la 
moyenne  de  ses  congénères. 

Mais  il  y  a  nains  et  nains.  Si  d’une  façon  générale,  le  nanisme  est  le  résultat 
d’un  arrêt  de  développement  de  l’individu,  on  reconnaît  ainsi  que  les  arrêts  du 
développement  peuvent  porter  sur  la  totalité  des  organes,  ou  bien  ne  frapper  que 
certaines  parties  du  corps. 

De  là,  deux  sortes  de  nains  :  ceux  qui  sont  des  réductions  à  l’échelle  de 
l’homme  moyen,  bien  proportionnés  dans  leur  petitesse  et  exempts  de  diffor- 
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mités  ;  et  ceux  qui,  capricieusement  rapetissés,  offrent  «les  proportions  insolites, 
auxquelles  viennent  s’ajouter  des  malformations  corporelles  plus  ou  moins  dis¬ 
gracieuses.  Ct‘s  derniers  ont  leur  place  en  nosologie  dans  différentes  affections 
distrophiantcs  bien  définies  :  nains  rachitiques,  nains  myxœdémaleux,  nains 
achondroplasiques,  nains  poUiqu3S,  dont  l'élude  doit  être  rattachée  à  celle  du 
rachitisme,  du  mj-xtudème,  de  l’achondroplasie,  du  mal  de  l'ott.  Et  il  existe 
aussi  des  nains  complexes  dont  les  malformations  sont  encore  mal  définies. 

Mais  on  connaît  également  une  autre  espèce  de  nains  qui  n’est  pas  la  plus  fré¬ 
quente  mais  qui,  si  l’on  peut  dire,  est  la  plus  parfaite.  Ce  sont  des  spécimens 
réduits  de  l’espèce  humaine,  qui  ne  présentent,  en  dehors  de  leur  exigu'ité,  que 
des  malformations  corporelles  insignifiantes,  et  qui  restent  bien  proportionnés. 
Ce  sont  de  «  petits  hommes  ou  des  petites  femmes,  ressemblant  à  des  adultes 
vus  par  le  gros  bout  d’une  loi'gnette,  miniatures  humaines  dont  la  plastique 
reste  conforme  au  tjpe  moyen.  Leur  tête  n’est  pas  trop  grosse,  leur  tronc  n’est 
pas  trop  long,  comme  ceux  des  achondi’oplasiques  ;  leurs  membres  ne  sont  pas 
tortueux,  comme  ceux  des  rachitiques  ;  leur  visage  et  leurs  téguments  ne  sont 
pas  bouffis,  comme  ceux  des  myxœdémateux.  Chez  eux, le  développement  normal 
de  toutes  les  parties  constituantes  de  l’organisme  semble  avoir  été  enrayé  par  un 
arrêt  global  ;  squelette,  muscles,  peau,  tous  les  appareils,  tous  les  viscères  ont 
subi  une  réduction  à  l’échelle  des  proportions  de  l’homme  moyen  ». 

Ces  nains-là  sont  des  nains  complets  ;  leur  nanisme  est  le  nanisme  complet.  La 
taille  est  celle  d’enfants;  et  cependant  les  proportions  de  la  tête,  du  corps  et  des 
membres  ne  sont  nullement  celles  de  l’enfance,  mais  celles  d’adultes  exagérément 
réduits.  Cette  réduction  n’est  pas  toujours  et  en  tous  points  d’une  perfection 
absolue;  mais,  dans  l’ensemble,  il  s’agit  vraiment  d’un  arrêt  de  développement 
portant  sur  toutes  les  parties  constituantes  de  l’individu.  Et  les  nains  de  cette 
catégorie  sont  les  plus  nains  de  tous  les  nains. 

Parmi  ces  sujets  figurent  en  première  ligne  ceux  qui  ont  été  décrits  par  Dris- 
saud  sous  le  nom  d’infantiles  du  type  Lorain,  et  q'ie,  plus  récemment,  Bauer  a 
proposé  de  ranger  sous  l’étiquette  de  chétivisme.  Débilité,  gracilité  et  petitesse 
du  corps,  sorte  d’arrêt  de  développement  qui  porte  plutôt  sur  la  masse  de  l’indi¬ 
vidu  que  sur  un  appareil  spécial,  conservation  des  proportions  relatives  du  corps, 
proportions  qui  ne  sont  nullement  celles  de  l’enfant,  mais  celles  de  l’adulte  ;  la  forme 
définitive  du  sujet  semble  fixée  comme  un  moule  de  petit  calibre.  Telles  sont, 
selon  Brissaud,  les  caractéristiques  du  type  Lorain.  Ce  sont  celles  du  chétivisme, 
qui  englobe  des  sujets  «  de  petite  taille,  de  faible  constitution,  se  présentant 
souvent  sous  l’apparence  d’adultes  grêles  et  «lélicats  ».  Ce  sont  bien  aussi  celles 
du  nanisme  total. 

Les  infantiles  du  type  Lorain  ne  sont  donc  plus  des  infantiles,  puisque  leur 
morphologie  n’est  pas  celle  de  l’enfance;  par  contre,  ils  sont  tout  petits,  et  il  en 
est  de  très  petits.  Ce  sont  bien  des  nains.  Si  l’on  se  rapporte  à  la  description  du 
type  Lorain,  on  voit  qu’elle  est  entièrement  applicable  au  nanisme  total.  Bien 
plus,  le  nanisme  total  apparaU  comme  le  superlatif  du  type  Lorain,  c'est-à-dire  du 
chétivisme,  de  la  môme  façon  que  l’infantilisme  myxœdémaleux  représente  le 
superlatif  du  myxœdèrae. 

Chacune  des  formes  du  nanisme  reconnaît  vraisemblablement  une  étiologie  et 
une  pathogénie  particulières;  mais  à  l’heure  actuelle,  il  serait  prématuré  de  s’ap¬ 
puyer  sur  des  notions  pathogéniques  encore  trop  imprécises  pour  essayer  d’éta¬ 
blir  ainsi  une  classification  des  nains.  Tout  au  contraire,  les  caractères .morpholo- 
logiques,  dont  la  constatation  est  à  la  portée  de  tous,  et  qui  n'impliquent  aucune 
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hypothèse  pathogénique  préalable,  permettent  d’utiles  distinctions  entre  les  dif¬ 
férents  types  de  nains  et  suffisent  pour  établir  ces  distinctions. 

C’est  en  se  basant  sur  les  seules  données  de  l’observation  objective,  qu’on  est 
amené  à  réserver  une  place  à  part  aux  cas  de  nanisme  dans  lesquels  les  propor¬ 
tions  relatives  des  segments  corporels  sont  conservées.  L’achondroplasique, 
avec  son  long  torse,  sa  grosse  tête,  ses  petites  Jambes,  ses  bras  courts  ;  le  rachi¬ 
tique,  avec  son  thorax  globuleux,  ses  membres  incurvés,  son  crâne  bosselé;  le 
myxœdémateux,  avec  ses  boursouflures,  forment  un  groupe  de  nains  dispropor¬ 
tionnés.  Dans  le  nanisme  total,  au  contraire,  les  proportions  normales  de  l’homme 
moyen  sont  conservées,  mais  elles  sont  réduites  à  une  petite,  toute  petite 
échelle.  Feindel. 


NÉVROSES 

iO:^)  Sur  un  cas  de  Torticolis  par  habitude,  par  Barandon.  Société  ana¬ 
tomo-clinique  de  Toulouse,  20  décembre  1910.  Toulouse  médical,  p.  436,  31  décem¬ 
bre  1910. 

Torticolis  consécul if  à  une  adénopathie  cervicale  droite  chez  une  fillette  de 
7  ans;  il  date  de  2  ans  et  n’est  justifié  par  aucune  lésion  actuelle;  pas  de 
spasmodicité. 

L’auteur  différencie  cette  forme  de  torticolis  mental  de  Brissaud  et  il  discute 
sur  le  traitement  qui  conviendrait  à  son  cas;  il  conclut  pour  l’appareil  plâtré. 

E.  F. 

106)  Des  Tics  dentaires  et  de  leur  guérison  possible  par  les  soins  de 
la  Bouche  (à  propos  d’un  bout  de  Tige  de  graminée  inclus  depuis 
huit  mois  dans  une  Incisive),  par  Bené  Chuchet  et  J  -II.  Carot.  Bulle¬ 
tins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Médecine  et  de  Chirurgie  de  Bordeaux,  17  juin  1910. 
Gaz.  hebd.  des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  11  septembre  1910. 

Les  dents,  chez  les  sujets  prédisposés,  peuvent  devenir  le  siège  d’une  infinité 
de  tics  :  tic  de  morsure,  tic  du  cure-dent,  etc. 

^  A  côté  de  ces  tics,  peu  influencés  par  un  traitement  quel  qu’il  soit,  il  en  est 
d’autres  sur  lesquels  les  soins  du  dentiste  ont  un  effet  nettement  favorable;  tels 
sont  par  exemple  les  tics  d’aspiration,  d’érosion,  de  grattage  ou  d’introduction 
d’objets  variés  dans  la  cavité  d’une  dent  malade. 

C’est  d’ailleurs  d’un  fait  de  ce  dernier  genre  que  l’auteur  rapporte  l’observa¬ 
tion.  Il  s’agit  d’un  enfant  de  12  ans  qui,  ayant  fracturé  un  coin  d’une  de  ses 
incisives,  s’amusait  à  introduire  dans  la  cavité  pulpaire  de  cette  dent  des 
plumes,  des  crayons,  des  morceaux  de  bois;  un  brin  de  chanvre  introduit  cassa 
et  demeura  dans  la  cavité,  ce  qui  n’crnpècha  pas  l’enfant  de  continuer  son  jeu. 
Le  brin  de  chanvre,  poussé  plus  profondément  par  les  nouveaux  objets  intro¬ 
duits,  pénétra  jusqu’au  sommet  de  la  racine,  où  on  le  retrouva  quand  il  fallut 
arracher  la  dent.  g  p 

107)  Trichotillomanie,  Onanisme  et  Péotillomanie,  par  René  Crochet 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Médecine  et  de  Chirurgie  de  Bordeaux,  11  et 
18  décembre  1908  et  Gaz.  hebd.  des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  14  février  1909. 

L’auteur  a  étudié  un  exemple  de  trichotillomanie  chez  un  jeune  garçon  de 
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8  ans;  ce  tic  d’habitude  s’associait  chez  lui  à  d’autres  tics  d’habitude  considérés 
comme  analogues,  tels  le  suçage  digital  et  l’onanisme. 

Pour  lui  toutefois,  cette  analogie,  en  ce  qui  concerne  l’onanisme,  n’est  pas 
exacte.  C’est  pour  cela  qu’il  discute  les  rapports  entre  l’onanisme  vrai  et  l’ona¬ 
nisme  faux  ou  peotillomanie.  E.  F. 

108)  Un  cas  de  maladie  de  Gilles  de  la  Tourette,  par  C.  Neoho.  liivista 

Neuropatologica,  \ol.  111,  n“H,  p.  346-352,  'furin  iOlO, 

Le  cas  actuel  se  développa  progressivement  chez  un  berger  de  20  ans  qui 
avait  été  surpris  dans  la  montagne  par  une  avalanche  et  sauvé  à  grand’peine; 
l’âge  relativement  avancé  du  malade  et  la  précision  de  la  cause  déterminante 
constituent  deux  particularités  accentuant  l’iiitérôt  de  l’observation. 

F.  Djsleni. 

109)  Sur  la  nature  et  le  pronostic  des  Terreurs  nocturnes,  par  G  .  Paul- 

Boncour.  Le  Progrès  medical,  n“  52,  p.  689,  24  décembre  1910. 

La  terreur  nocturne  constitue  un  symptôme  traduisant  l’irritation  des  centres 
nerveux;  parfois  ce  symptôme  a  pour  substratum  une  lésion,  le  plus  souvent  on 
ne  découvre  aucune  manifestation  organique  qui  puisse  le  conditionner.  Mais  ce 
symptôme  n’a  pas  le  pronostic  bénin  qu'on  lui  attribue  généralement  :  souvent 
il  s’agit  d’une  réaction  méningée  passée  inaperçue  dans  les  antécédents  d’enfants 
névropathes,  épileptiques  ou  idiots.  E.  F. 

110)  Relations  entre  les  Maladies  Nerveuses  Organiques  et  les 
Maladies  Nerveuses  Fonctionnelles,  par  Ernest  Jones.  Dominion  medi¬ 
cal  Monthly,  décembre  1910. 

Les  maladies  du  système  nerveux  peuvent  être  classées  en  cinq  groupes  : 
maladies  k  lésions  macroscopiques,  maladies  sans  grosses  lésions  (Parkinson, 
chorée,  quelques  épilepsies,  etc.),  névroses  (neurasthénie,  névrose  d’anxiété), 
psycho-névroses  (hystérie,  états  d’obsession),  psychoses. 

Chacun  de  ces  groupes  a  de  nombreux  points  de  contact  avec  le  groupe 
voisin,  moins  avec  les  autres  ;  aussi  existe-t-il  actuellement  des  signes  très 
précis  qui  permettent  de  différencier  les  maladies  nerveuses  organiques  des 
névroses  et  des  psycho-névroses,  affections  dites  purement  fonctionnelles. 

Thoma. 

111)  Névrose  traumatique  et  lésions  Auriculaires  consécutives  à 
un  Traumatisme  Crânien,  par  P.  Galante.  Annali  di  Eleltricüà  Medica  e 
Terapia  Fisica,  an  VIII,  fasc.  1,  2  et  3,  Naples  1909. 

Les  quatre  observations  minutieusement  relatées  par  l’auteur  motitrent  que 
les  traumatismes  de  la  tète  déterminent  avec  une  grande  fréquence  des  lésions 
de  l’appareil  auditif.  On  sait  que  les  traumatisés  accusent  volontiers  du  vertige, 
et  l’on  rapporte  ce  phénomène  à  la  neurasthénie  traumatique.  Si  la  chose  est 
légitime  dans  nombre  de  cas,  il  est  certain  aufssi  qu’une  forte  commotion  crâ¬ 
nienne  peut  facilement  léser  l’appareil  auditif;  d’ailleurs,  il  est  des  signes  qui 
font  admettre  la  réalité  de  telles  lésions  sans  qu’il  soit  besoin  de  faire  inter¬ 
venir  une  altération  de  la  substance  nerveuse  sous-jacente. 


F.  Deleni. 
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H  2)  L’existence  de  la  Neurasthénie  est-elle  une  réalité?  Classifica¬ 
tion  des  nombreux  états  qui  paraissent  avoir  été  réunis  sous  cette 
étiquette,  par  William  Dhowning.  New-York  State  Journal  of  Medicine  jan¬ 
vier  1911.  ’  •* 

Les  états  neurasthéniques  sont  classés  par  l’auteur  sous  cinq  chefs  :  insuffi¬ 
sances  dégénératives,  toxémies,  états  mentaux  ou  ps^chogéniques,  cas  d’origine 
sexuelle,  cas  d’origines  diverses. 

Si  l’on  suit  les  descriptions  de  l’auteur  dans  les  détails  de  cette  énumération, 
on  voit  qu’il  reste  plus  de  place  pour  la  neurasthénie  vraie. 

Thoma. 

113)  Nature  de  la  Neurasthénie  et  de  la  Folie  aiguë,  par  Chables-P. 

Noble.  New-York  medical  Journal,  n»  1681,  p.  361,  18  février  1911. 

L’auteur  considère  la  neurasthénie  comme  la  conséquence  d’une  intoxication 
continue.  Chez  des  sujets  prédisposés  l’intoxication,  au  lieu  de  déterminer  la 
dépression,  pousse  d’emblée  à  l’excès  le  stade  d'irritation  de  la  neurasthénie  et 
constitue  la  folie  aiguë.  Thoma, 

114)  Observations  sur  l’étiologie  et  sur  la  symptomatologie  de  la 
Neurasthénie  intestinale,  par  13.  Frisco.  Annali  délia  Clinica  dette  Malat- 
lie  mentali  e  nervose  délia  R.  Università  di  Palermo,  vol.  111,  p.  362-382,  1909. 

La  neurasthénie  intestinale  serait  une  névrose  complexe  constituant  avec  ses 
deux  variétés,  sensitive  et  motrice,  une  forme  morbide  ayant  une  certaine 
autonomie;  elle  se  rencontre  surtout  chez  des  héréditaires,  des  syphilitiques 
contagionnés  jeunes  ou  devenus  alcooliques.  F.  Dbleni. 

115)  Notes  cliniques  sur  la  Paralysie  agitante,  par  Fhedbrik  Tilnky. 

Neurographs,  vol.  I,  n“  3,  p.  202-206,  12  janvier  1911. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  trois  phénomènes  que  présentent  très  souvent 
les  parkinsoniens. 

1“  Progression  méladromique .  Un  malade  qui  marche  courbé,  péniblement,  et 
qui  interrompt  fréquemment  par  des  repos  sa  marche,  à  petits  pas  traînés,  se 
redresse  et  emboite  franchement  le  pas  de  l’entraîneur  qui  consent  à  mar¬ 
cher  devant  lui. 

2»  Mangue  d'initiative.  Ce  n’est  qu’après  un  temps  d’attente  et  plusieurs 
esquisses  de  tentatives  qne  le  parkinsonien  exécute  l’acte  voulu  ou  demandé, 
se  lève  et  marche  par  exemple. 

3“  Exagération  des  réflexes  associés.  Un  malade  qui  marche  mal  montera  bien 
les  escaliers,  un  autre  sautera  bien  à  la  corde.  Il  semble  que  l’exagération  de 
l’acte  des  fléchisseurs  par  exemple,  rende  facile  la  réponse  des  extenseurs. 

116)  Figuration  d’un  syndrome  fréquemment  observé  dans  la  Para¬ 
lysie  agitante,  par  Frederik  Tilnev.  Neurographs,  vol.  I,  n“  3,  p.  206-211, 
12  janvier  1911. 

Le  syndrome  en  question  comporte  trois  termes  :  1»  élévation  d’une  épaule  et 
abaissement  de  l’autre;  2°  disposition  angulaire  de  l’axe  céphalique  vertical  sur 
le  grand  axe  du  corps;  3»  moindre  proéminence  d’un  œil  avec  ouverture  palpé¬ 
brale  plus  petite  et  pupille  plus  petite  (6  photographies).  Thoma. 
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PSYCHOLOGIE 

ai)  Psychophysiologie  de  la  Curiosité,  par  le  docteur  José  Ingkniehos, 
Archives  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie  de  Buenos-Ayres,  mai-juin  1910, 
p.  237. 

Si  nous  concevons  la  vie  comme  une  adaptation  continuelle  de  l’organisme 
vivant  au  milieu  dans  lequel  il  vit,  les  fonctions  psychiques  se  présentent  à  nous 
comme  une  organisation  qui  a  pour  but  de  régler  les  mouvements  et  de  les 
approprier  aux  conditions  externes  que  nos  sensations  nous  révèlent.  L’applica¬ 
tion  de  l’expérience  acquise,  ou  une  meilleure  connaissance  de  la  réalité,  cons¬ 
titueront  donc  un  avantage  dans  la  lutte  pour  la  vie,  et  depuis  que  les  êtres 
évoluent,  ils  spécialisent  leurs  organes  pour  accomplir  plus  facilement  les 
diverses  fonctions  nécessaires  à  la  conservation  de  l’existence. 

Il  y  a  deux  espèces  do  curiosité,  l’une  corres[)ond  au  concept  vulgaire,  se  pré¬ 
sente  comme  un  vice  moral,  comme  une  forme  de  l’instabilité  psychique,  l’autre 
au  contraire  est  représentée  par  la  curiosité  mentale  proprement  dite.  Autant 
l’une  est  une  marque  d'inertie  psychique,  autant  l’autre  est  la  caractéristique 
d'une  idée  directrice,  d’une  coordination  indispensable  pour  donner  à  l’intelli¬ 
gence  son  complet  épanouissement. 

Nous  distinguerons  une  curiosité  sensuelle,  une  affective,  une  intellectuelle, 
et  dans  chacune  il  y  a  lieu  de  faire  de  nouvelles  divisions.  Mais  toutes  doivent 
être  éduquées,  car  si  on  s’abandonne  au  hasard  des  attractions  accidentelles  on 
peut  tuer  en  germe  les  plus  nobles  aptitudes  de  l’esprit;  tant  sont  vastes  les 
domaines  de  la  culture  moderne,  qu’il  y  a  un  vrai  péril  4  s’abandonner  ii  toutes 
les  sollicitations  de  notre  curiosité.  Seuls  les  grands  génies,  comme  Aristode, 
Dante,  Léonard  do  Vinci  sont  universels  et  la  science  n’est  accessibledans  toutes 
ses  branches  qu’en  renonfant  à  en  approfondir  une.  Claude  Bernard  et  Pasteur, 
Darwin  et  Charcot  se  spécialisèrent  dans  une  branche  des  sciences  naturelles  et 
dans  celte  branche  ils  firent  des  conquêtes  géniales.  Ce  n’est  pas  un  sacrifice 
sans  récompense  d’éduquer  son  propre  esprit,  car  nous  nous  créons  ainsi  des 
sources  intarissables  de  plaisir  et  de  félicités.  Avec  l’étude,  on  traverse  les  jours 
tristes  sans  sentir  leurs  poids,  on  fait  son  propre  destin,  on  vit  noblement  sa 
vie.  Bach. 

118)  Études  sur  les  Réactions  de  Choix(Studien  übor  VVahlreactionen),  par 
R.  SiNN  (Neubabulsberg)  (travail  du  laboratoire  de  psychologie  de  la  clinique 
psychiatrique  de  Berlin,  professeur  Ziehen).  Monatsschrift  lûr  Psychiatrie  und 
Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  3,  septembre  1909,  p.  234,  fasc.  4,  octobre  1909, 
p.  321  et  fasc.  3,  novembre  1909,  p .  430. 

C’est  le  professeur  lui-mème  qui  s’est  prêté  à  ces  recherches  de  réactions  nor¬ 
males  (au  nombre  de  9  000),  dont  l’importance  est  grande  pour  l’interprétation 
des  phénomènes  pathologiques. 


ANALYSES 


Ce  travail  ne  se  prête  pas  à  i’analjse.  La  réaction  de  choix  se  distingue  de  la 
réaction  simple  en  ce  que  la  personne  en  expérience  ne  réagit  qu’aprés  avoir 
reconnu  l’excitant  (de  Reiz),  s’être  représenté  le  mouvement  correspondant  .et 
avoir  surmonté  l’inhibition  motrice  de  ce  mouvement. 

Le  travail  se  termine  par  une  abondante  bibliographie.  Ch.  Ladame. 

119)  Quelques  mensurations  de  la  Fatigue  mentale  chez  les  jeunes 
gens  Élèves  des  Écoles  du  soir,  par  W.-II.  Winch  (de  Londres).  The  Jour¬ 
nal  of  Educational  Psychology,  vol.  1,  0°  1>  P-  13-23,  janvier  1911. 

La  conclusion  des  présentes  recherches  est  que  les  classes  du  soir,  suivies 
après  de  longues  heures  de  travail,  sont  peu  profitables  en  raison  de  la  chute 
rapide  de  l’énergie  mentale  des  élèves  au  cours  de  la  leçon.  Ihoma. 


SÉMIOLOGIE 

120)  Le  Graphique  Psychométrique  de  l’Attention  dans  les  maladies 
Mentales,  par  G.  raANCHiNi.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LIV,  fasc.  2, 
p,  2C7-277,  paru  le  28  février  1911. 

Chez  le  plus  grand  nombre  des  individus  normaux  le  graphique  psycho¬ 
métrique  se  montre  régulier  et  des  traces  de  fatigue  n’apparaissent  qu  excep¬ 
tionnellement. 

L’auteur  a  obtenu  ce  graphique  psychométrique  chez  les  aliénés  et  il  en 
signale  les  particularités  qui  correspondent  aux  formes  mentales. 

Chez  les  imbéciles,  le  temps  de  réaction  moyen  est  supérieur  à  ce  qu  il  est  chez 
les  individus  normaux;  chez  les  insuffisants  simples,  la  différence  n’est  pas  très 
grande,  mais  chez  les  idiots,  le  temps  s’allonge  énormément.  Dans  la  démence 
précoce,  la  caractéristique  est  l’hyperoscillation  de  la  courbe  de  l’attention.  Dans 
la  psychose  maniaque  dépressive,  on  observe  l’allongement  du  temps  de  réaction, 
l’hyperoscillation  et  la  tendance  à  l’épuisement.  Dans  la  psychose  alcoolique,  le 
temps  de  réaction  est  long  et  l’exposant  dos  oscillations  élevé.  Dans  la  psychose 
épileptique,  le  graphique  psychométrique  s’écarte  à,  peine  du  graphique  normal, 
à  moins  que  les  altérations  psychiques  ne  soient  considérables.  Dans  les  psy¬ 
choses  involutives,  la  faculté  d’attention  se  montre  extrêmement  affaiblie  et  sou¬ 
vent  abolie;  chez  bon  nombre  de  malades,  toute  tentative  d’expérience  demeure 
sans  résultats.  l’’-  I^eleni. 

121)  La  réaction  méiostagminique  dans  les  maladies  mentales,  par 

Euoenio  Biiavktta.  Bassegna  di  Studi  Psichiatrici,  vol.  1,  lasc.  1,  p.  1-16,  jan¬ 
vier-février  1911. 

L’auteur,  après  avoir  réuni  la  plupart  des  travaux  parus  jusqu’à  ce  jour  sur  la 
réaction  de  la  méiostagmine  (Ascoli),  discute  la  valeur  pratique  de  cette  réaction 
en  considérant  surtout  la  limite  des  erreurs  techniques  inévitables^  qui  dépen¬ 
dent  parfois  de  l’appareil  dont  on  se  sert. 

Il  a  exécuté  la  réaction  de  la  méiostagmine  dans  le  sérum  sanguin  de  67  alié¬ 
nés,  en  contrôlant  les  résultats  obtenus  avec  ceux  de  la  réaction  de  Wassermann. 
11  s’est  servi  comme  antigène  d'une  solution  alcoolique  diluée  de  lécithine.  La 
réaction  n’a  été  positive  que  dans  7  cas  ;  et  dans  ces  cas,  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  n’a  pas  toujours  été  positive  ;  dans  tous  les  autres  cas,  la  différence  entre 
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les  valeurs  obtenues  n’était  pas  supérieure  à  celle  qui  est  due  aux  erreurs  tech¬ 
niques  inévitables.  On  doit  donc  nier  toute  valeur  pratique  à  la  réaction  d’As- 
coli  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  chez  les  aliénés  en  général  et  en  particulier 
chez  ceux  qui  sont  atteints  de  maladie  para-  ou  méta-syphilitiques  du  système 
nerveux.  F.  Delkni, 

122)  Le  liquide  Céphalo-rachidien  dans  les  maladies  Mentales,  par 

.1.  ItouBiNoviïCH  et  H.  Paillard.  Gazette  des  Hôpitaux,  anLXXXlV,  n«*  517  et  520, 

p.  237  et  285,  11  et  18  février  1911. 

Dans  la  paralysie  générale,  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  normale 
en  temps  ordinaire  (10  à  15  centimètres),  augmente  au  moment  des  périodes  de 
crises  convulsives  (20  à  35  centimètres)  ;  elle  diminue  considérablement  dans  la 
période  de  marasme  (au-dessous  de  10  et  même  de  5  centimètres).  La  quantité 
d’albumine  est  notablement  augmentée  et  atteint  d’ordinaire  un  gramme  par 
litre. 

La  lymphocytose  est  constante  et  souvent  elle  précède  les  symptômes  clini¬ 
ques  ;  lors  des  accès  aigus,  on  observe  une  polynucléose  partielle.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  est  stérile,  il  contient  parfois  des  microbes  d’infection  secon¬ 
daire  dans  le  cas  de  méningite  consécutive  à  une  escarre.  La  réaction  de  Was¬ 
sermann  est  positive. 

Dans  les  cas  de  troubles  mentaux  d’origine  toxique,  dans  la  démence  précoce, 
dans  la  psychose  constitutionnelle,  les  données  concernant  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sont  encore  peu  précises. 

Dans  V épilepsie,  il  y  a  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  présence 
de  la  choline  semble  indiquer,  dans  les  cas  où  on  la  trouve,  une  lésion  dégéné¬ 
rative  dans  la  nature  organique  de  l’épilepsie.  11  n’y  a  pas  de  réaction  leucocy¬ 
taire,  sauf  si  un  incident  méningé  vient  créer  un  processus  qui  se  surajoute  à 
l’épilepsie. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  non  toxique  en  injections  intraveineuses,  est 
toxique  en  injections  intracérébrales  au  cobaye,  et  d’autant  plus  qu’il  est  pré¬ 
levé  sur  des  malades  plus  atteints. 

La  ponction  lombaire  ne  semble  pas  avoir  d’influence  très  marquée  sur  la 
répétition  des  crises  en  temps  ordinaire;  au  contraire,  s’il  s’agit  d’état  de  mal, 
l’intervention  peut  avoir  les  meilleurs  résultats.  E.  Feindel. 

123)  La  Réaction  de  Forges  chez  les  Idiots  et  les  Aliénés,  par  Olivier 
et  .1.  Pellet  (de  Dlois),  Progrès  médical,  n“  48,  p.  (138,  20  novembre  1910. 

La  réaction  a  été  trouvée  positive  cinq  fois  sur  six  chez  les  paralytiques 
généraux  et,  dans  la  moitié  des  cas,  chez  les  idiots  dystrophiques. 

E.  F. 

124)  Le  Cauchemar  (on  the  nightmare),  par  Ernest  .Iones  (Londres).  Ame¬ 

rican  Journal  of  Insanity,  vol.  LXVI,  n“  3,  janvier  1910. 

L’auteur  fait  la  description  du  syndrome  cauchemar  avec  ses  trois  termes 
cardinaux,  émotion  anxieuse,  oppression,  perte  de  la  faculté  d’agir.  L’auteur 
en  recherche  la  pathogénie  et  la  signification  ;  pour  lui,  le  cauchemar  est  une 
forme  de  crise  d’anxiété  et  il  est  dù  surtout  à  un  violent  conflit  mental  qui  a 
pour  objet  et  pour  motif  la  répression  de  l’instinct  sexuel. 


Thoma. 
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d25)  La  Médecine  légale  au  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française,  par  IIaury,  Archives  d’sin- 
thropologie  criminelle,  de  Médecine  légale  et  de  Psychologie  normale  et  pathologiqiw, 
t.  XXVI,  n“  207,  13  mars  1911. 

L’influence  criminogène  de  l’alcool  est  amplement  établie  aujourd’hui,  mais 
les  mesures  médicales  et  judiciaires  actuelles  contre  la  criminalité  alcoolique, 
internement  dans  un  asile  d’aliénés  ou  condamnation  à  une  courte  peine,  per¬ 
sistent  à  demeurer  des  mesures  mauvaises,  insuffisantes  et  dangereuses. 

Il  faut  un  ensemble  de  mesures  contre  l’alcoolique,  criminel  ou  non,  et 
contre  l’alcoolisme  :  contre  l’alcoolique  non  criminel,  l’internement  dans  un 
asile  de  buveurs  (et  l’ivresse  habituelle  devrait  suffire  à  justifier  l’internement 
obligatoire)  ;  à  l’alcooliqne  criminel  ou  délinquant,  il  faut  la  section  spéciale 
annexée  à  la  section  des  buveurs  ;  à  tous  deux,  il  faut  l’abstinence  et  le  tra¬ 
vail. 

Mais  la  durée  de  leur  internement  devrait  être  limitée  non  par  la  gravité  de 
l’acte  commis,  mais  par  la  marche  de  la  maladie  et  l’influence  plus  ou  moins 
■favorable  de  la  thérapeutique. 

Contre  l’alcoolisme,  il  faut  la  mesure  radicale  de  la  prohibition  préparée  dès 
aujourd’hui  par  l’éducation  du  peuple  à  l’école,  au  régiment  et  dans  les  sociétés 
antialcooliques. 

Voilà  ce  qui  a  été  dit  dans  le  rapport  sur  l’alcoolisme  et  la  criminalité.  La 
■discussion  devant  le  Congrès  n’a  fait  que  confirmer  l’ensemble  de  ces  vues. 

Le  professeur  Simonin  indiqua  qu’il  appartenait  à  l’expert  médico-militaire 
de  montrer  les  raisons  qui  transforment  l’ivrogne  en  un  délinquant  ou  un  cri¬ 
minel. 

Le  Congrès  a  voté  un  vœu  tendant  à  la  substitution  aux  régimes  péniten¬ 
tiaires  actuels,  d’un  régime  qui  mette  le  délinquant  ou  le  criminel  dans  l’impos¬ 
sibilité  de  nuire  en  proportionnant  la  durée  de  sa  peine  à  la  durée  de  sa  noci¬ 
vité  et,  s’il  est  curable,  en  le  soumettant,  dans  les  établissements  spéciaux,  à  un 
traitement  en  rapport  avec  la  nature  de  son  crime  ou  de  sa  délinquance. 

IIaury  montra  la  nécessité  du  dépistage  des  anormaux  psychiques  dans 
l’armée.  On  peut  voir  par  cela  que  le  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de 
Bruxelles  a  fait  d’excellente  besogne  pour  la  médecine  légale  et  les  médecins 
légistes.  E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

126)  Paralysie  générale,  leçon  clinique,  par  S.mith  Ei.v  .Ieliffe.  Interna¬ 

tional  Clinics,  vol.  III,  p.  219-238,  1908. 

L’auteur  insiste  sur  l’anatomie  pathologique  de  l’affection  et  il  présente  des 
cas  à  leur  début  et  difficiles  à  reconnaître  soit  en  raison  de  leur  forme  fruste, 
soit  par  les  symptômes  neurasthéniques  masquant  la  maladie  sous-jacente. 

'I’homa. 

127)  Rapports  entre  le  Tabes  et  la  Paralysie  générale,  par  Emanuele 
Centile.  Annali  délia  Clinica  dette  Malallie  menlali  e  nermse  délia  It.  Università 
di  Palermo,  vol.  111,  p.  297-329,  1909. 

L’auteur  fait  ressortir  l’affinité  des  deux  affections  qui,  lorsqu’elles  se 
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trouvent  réunies  chez  le  même  individu,  le  sont  du  fait  de  l’extension  des 
lésions  va-sculaires  primitives  d’origine  syphilitique.  F.  Deleni. 

128)  Observations  cliniques  et  anatomo>pathologiques  sur  la  Para¬ 
lysie  générale  consécutive  aux  Traumatismes  de  la  Tête,  par 

B.  Fiiisco.  Annali  délia  Clinica  delle  Malatlie  mentali  e  nervosü  délia  R.  Université 
di  Pulermo,  vol.  111,  p.  11-70,  1909. 

N’ayant,  dans  deux  cas,  trouvé  d’autre  facteur  étiologique  que  le  traumatisme, 
l’auteur  croit  pouvoir  admettre  que  dans  certains  cas,  très  rares  il  est  vrai,  il 
peut  y  avoir  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  crânien  et  la 
paralysie  générale.  F.  Orlbni. 

129)  État  actuel  de  nos  connaissances  concernant  le  Séro-diagnos- 
tic  dans  la  Paralysie  générale,  par  Eh.vest  Jones  (Londres).  American 
Journal  of  [nsanüy,  vol.  LXV,  n"  1,  p.  0.')3-688,  avril  1909. 

L’auteur  fait  une  étude  eomparée  des  moyens  biologiques  de  reconnaissance- 
de  la  parasyphilis  :  la  réaction  de  Wassermann  est  le  seul  qui  fournisse  des¬ 
garanties  ;  uffisantes.  Thoma. 

130)  Pathologie  de  la  Paralysie  générale,  par  Ernest  Jones  (de  Londres)-. 

Alienisl  and  Neurologist,  vol.  XX.X,  n“  4,  novembre  1909. 

La  présente  étude  envisage  les  caractères  pathologiques  et  biologiques  de  la- 
paralysie  générale  ;  l’auteur  considère  les  lésions  macroscopiques  et  histologi¬ 
ques  de  l’affection,  puis  la  lymphocytose  rachidienne  qui  révéle  l’activité  dui 
processus  et  la  réaction  de  Wassermann  qui  dénonce  son  origine. 

Thoma  . 

131)  Étude  sur  les  modifications  de  la  Couche  Optique  dans  les  Psy¬ 
choses  démentielles  (Studien  über  die  Verânderungen  im  Thalamus  opticus 
bei  üefekspsychose),  par  G.  da  Fano  (laboratoire  de  la  clinique  psychia¬ 
trique  et  nerveuse  de  la  Charité,  professeur  Ziehen).  Munatsschrilt  fur  Psychia¬ 
trie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  1,  juillet  1909,  p.  4  (10  planches, 
85  figures). 

Description  des  groupes  cellulaires  de  Th.  normal  de  l’homme  et  du  chien 
(selon  la  classification  de  v.  Monakow),  suivie  de  l’élude  des  modification» 
trouvées  dans  le  Th.  de  5  cas  de  paralysie  générale,  3  de  démence  artério-sclé- 
rotique  et  2  de  démence  sénile. 

Bien  de  particulier  dans  les  cas  de  paralysie  générale.  Identité  des  lésion» 
dans  les  démences  artério-sclérotique  et  sénile  (?)  L’auteur  croit  avoir  trouvé 
dans  un  gonflement  des  fibres  nerveuses  un  caractère  différentiel  important 
pour  le  diagnostic  de  ces  démences  avec  la  paralysie  générale  où  on  ne  la  cons¬ 
tate  pas  (?)  Ch.  Ladame. 

132)  Les  actes  délictueux  commis  par  les  Paralytiques  généraux 
sous  l’influence  de  l’Affaiblissement  du  Sens  moral,  antérieur  à 
l’apparition  de  symptômes  avérés  de  la  maladie,  par  Gilbert  Bal¬ 
let.  Le  Bulletin  médical,  an  XXIV,  n»  34,  p.  395,  27  avril  1910. 

Dans  une  première  observation  il  s’agit  d’un  notaire  de  65  ans  arrêté  pour 
vol,  acte  contrastant  singulièrement  avec  une  vie  toute  de  probité.  La  seconde 
concerne  une  femme  qui  volait  dans  les  grands  magasins. 
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Ces  personnes  ne  présentaient,  au  moment  de  l’expertise,  absolument  aucun 
trouble  psychique.  11  fallut  attendre  que  l’évolution  ultérieure  confirmât  les 
soupçons  de  l’existence  de  la  paralysie  générale. 

Ainsi,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  cette  maladie  acquise  d’origine  spé¬ 
cifique,  qui  n’a  rien  à  faire  avec  le  nervosisme  ou  les  tares  mentales  hérédi¬ 
taires,  peut  se  révéler  par  un  ou  plusieurs  actes  délictueux  et  ces  actes  délic¬ 
tueux  peuvent  être  la  première  manifestation  vraie  de  l’affection.  Ils  peuvent 
^voir  les  caractères  de  l’acte  délictueux  le  plus  banalement  et  le  plus  réelle- 
nient  délictueux,  qu’aucune  modification  du  caractère,  aucun  trouble  de  l’intel- 
iigence  appréciable  pour  l’expert,  ne  permettent  d’en  déceler  la  nature  morbide; 
celle-ci  ne  se  révèle  que  plus  tard.  Dans  ces  conditions,  le  contraste  entre  l’acte 
et  la  conduite  passée  du  malade  est  le  seul  élément  qui  puisse  faire  songer  à  un 
<iélit  pathologique  possible.  Cet  élément  acquerra  une  valeur  particulière  si  les 
anamnestiques  décèlent  chez  le  délinquant  l’existence  d’une  syphilis  antérieure 
ancienne,  dont  la  ponction  lombaire  sera  d’ailleurs  susceptible  de  démontrer 
1  action  présente  sur  le  système  nerveux.  E.  Fkindel, 

133)  La  Criminalité  dans  la  Paralysie  générale  d’après  700  exper¬ 
tises  médico-légales,  par  Jacques  Rouuinovitch.  Société  de  Médecine  léyale, 

11  avril.  Le  Bulletin  médical,  an  XXIV,  n”  31,  p.  3S9,  16  avril  1910. 

La  proportion  des  paralytiques  généraux  progressifs,  parmi  les  770  incul¬ 
pés  soumis  à  son  expertise  psychiatrique,  n’a  été  que  de  4  «/„,  proportion 
faible  qui  s’explique  par  la  rareté  relative,  dans  le  milieu  spécial  de  délinquants 
miséreux  ayant  fourni  les  éléments  de  cette  statistique,  d’un  des  facteurs  de  la 
paralysie  générale,  le  surmenage  cérébral. 

Si  dans  l’ordre  de  fréquence  des  délits,  le  vol  à  l’étalage  occupe  dans  les 
observations  de  paralysie  générale  la  première  place  (65  la  seconde  appar¬ 
tient  au  vagabondage  (18  »/o):  la  troisième,  à  l’outrage  public  à  la  pudeur,  délit 
lui  s’y  trouve  sur  le  même  rang  que  l’escroquerie,  la  filouterie  d’aliments, 
f  homicide  par  imprudence. 

l’outes  les  périodes  de  la  paralysie  générale  progressive  peuvent  s’accompa- 
€ner  d’actes  délictueux  délirants  et,  contrairement  à  la  formule  de  Legrand  du 
Gaulle,  la  période  d’état  a  été,  dans  les  observations  de  l’auteur,  bien  plus 
»  médico-légale  »  que  la  période  prodromique. 

L’intervention  des  excès  alcooliques  chez  les  paralytiques  généraux  progres¬ 
sifs  soumis  à  l’expertise  de  M,  Uoubinovitch  s’est  fait  sentir  principalement 
A  la  première  et  à  la  troisième  période  (50  bien  moins  à  la  période  d’état 

<12  »A). 

Il  y  aurait  intérêt  à  ce  que  tous  les  experts  en  aliénation  mentale  appor- 
lassent  les  résultats  de  leurs  statistiques  personnelles  pour  comparer  leurs 
impressions  et  arriver  ainsi  â  des  données  communes,  conformes  à  l’état  actuel 
fies  rapports  des  psychopathies  et,  en  particulier,  de  la  paralysie  générale  avec 

la  criminalité. 

Masbre.mkh.  —  Le  nombre  exagéré  des  cas  de  vagabondage  observés  par 
M-  Uoubinovitch  parmi  ses  paralytiques  généraux  tient  au  milieu  spécial  auquel 
appartenaient  ces  malades.  Si  on  considère  tout  à  la  fois  les  paralytiques  géné- 
s'aux  miséreux  et  les  fortunés,  la  proportion  des  attentats  à  la  pudeur  est  bien 
plus  élevée  que  celle  qui  vient  d’être  mentionnée. 

Vallox.  —  Il  convient  de  tenir  compte  aussi,  dans  ces  statistiques,  du  milieu 
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régional.  En  province,  on  n’arrête  jamais  pour  vagabondage  quelqu’un  que  l’on 
sait  être  du  pays. 

D’autre  part,  dans  la  statistique  de  M,  Roubinovitch  la  proportion  des  femmes- 
—  42  contre  20  hommes  —  est  bien  supérieure  à  ce  que  l’on  constate  ordinai¬ 
rement.  Dans  les  statistiques  connues  elle  n’est,  en  général,  que  d’un  cinquième 
ou  d’un  sixième. 

Enfin,  la  plus  grande  fréquence  des  délits  dans  la  période  d’état  signalée  par 
M.  Roubinovitch  tient  en  partie  à  ce  que  la  maladie  est  souvent  méconnue  dans 
la  période  prodromique. 

liiiiANn.  —  Il  faut  tenir  compte  que  nous  n’expertisons  pas  tous  les  paraly¬ 
tiques  généraux  envoyés  dans  les  asiles.  Un  grand  nombre  y  sont  admis  direc¬ 
tement  après  leur  arrestation,  tellement  le  diagnostic  s’impose.  De  ce  chef, 
il  y  a  des  réserves  à  faire  sur  les  statistiques  de  la  criminalité  des  paralytiques- 
généraux. 

Léguas.  —  A  l’infirmerie  spéciale,  très  souvent  l’on  voit  des  paralytiques 
généraux  arrêtés,  non  pour  vol,  mais  pour  outrage  k  la  pudeur. 

Mashuenikii.  —  A  l’asile  de  Clermont,  les  femmes  paralytiques  générales 
étaient  autrefois  une  exception;  on  en  voit  maintenant,  mais  en  quantité  bien 
moindre  que  les  liommes. 

Séglas.  —  La  proportion  habituelle  est  d’une  femme  pour  7  ou  8  hommes. 

Ruia.xd.  —  Dans  les  maisons  privées,  les  femmes  paralytiques  générales  sont 
bien  moins  nombreuses  que  dans  les  asiles.  La  raison  en  est  que  dans  les 
familles  fortunées  on  garde  longtemps  ces  malades  en  leur  donnant  le  person¬ 
nel  de  surveillance  nécessaire,  tandis  que  dans  la  classe  pauvre  on  est  bien 
obligé  de  conduire  à  l’asile  la  malade  dès  qu’elle  a  besoin  de  soins. 

Legras.  —  L’alcoolisme  augmente  incontestablement  chez  la  femme,  et 
comme  cette  intoxication  est  un  facteur  de  la  paralysie  générale,  sa  plus  grande 
fréquence  joue  un  rôle  dans  l’augmentation  de  la  paralysie  générale  chez  la 
femme. 

Roubinovitch  dit  avoir  communiqué  ses  constatations  parce  qu’elles  ne  sont 
pas  conformes  k  la  note  ordinaire;  elles  indiquent  que  la  paralysie  générale 
prend  des  aspects  un  peu  différents  suivant  le  milieu  social  où  elle  évolue. 

E.  Feindel. 

134)  Essai  de  thérapeutique  dans  la  Paralysie  générale  par  l’Hec- 

tine  et  l’Hectargyre,  par  Auguste  Marie  et  Uouiulhet  (de  Villejuif).  Ihdle- 

tin  (II!  la  SorAété  franmise  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  an  XXII,  n"  2,  p.  1)5, 

février  11)11. 

Les  malades  ont  reçu  par  jour  10  centigrammes  d’hectine  ;  la  dose  totale  du 
traitement  était  d’un  gramme  d’hectine.  Après  deux  mois  de  repos,  on  a  injecté 
à  chaque  malade  deux  ampoules  d’hectagyre  par  jour,  pendant  cinq  jours,  soit 
0  gr.  20  d’hectine  par  jour,  et  1  centigramme  et  demi  d’oxycyanure  de  mer¬ 
cure.  Neuf  malades  ont  été  traités  sans  aucun  inconvénient.  Certains  symp¬ 
tômes  se  sont  amendés  ;  dans  un  cas,  la  rémission  a  été  assez  solide  pour 
permettre  la  sortie  du  malade  en  convalescence.  La  réaction  de  Wassermann  a 
été  diminuée  dans  deux  cas  et  supprimée  dans  un  cas.  Le  signe  d’Argyll 
Robertson  a  été  atténué.  L’hectine  peut  donc  encore  donner  des  résultats  inté¬ 
ressants  qu’il  importe  de  signaler,  en  dépit  des  contre-indications  formulées 
jusqu’ici  d’une  façon  absolue  et  préconçue.  E.  Feindel. 
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135)  Les  troubles  de  l’intelligence  dans  les  délires  par  intoxication, 

par  A.  UoDiET.  Arcli.  gén.  de  Méd.,  août  1910,  p.  419. 

Rodiet  compare  les  troubles  mentaux  dus  aux  intoxications  professionnelles 
(plomb,  mercure,  acide  arsenieux,  phosphore)  et  à  l’alcool,  l’opium,  la  mor¬ 
phine,  la  cocaïne,  l’éther,  la  nicotine,  l’oxyde  de  carbone,  le  cWoral,  le  has¬ 
chisch,  le  chloroforme,  le  café,  la  belladone  (en  y  joignant  la  pellagre)  ;  tous 
poisons  d’origine  externe.  Tous  ces  délires  sont  motivés  par  ce  que  Régis  appelle 
I  onirisme  hallucinatoire.  Londb. 


136)  Troubles  Mentaux  et  Auto-intoxications  Gastro-intestinales, 

par  Olivier  (de  Blois).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  an  X,  n“  43,  p.  621- 
625. 

Intéressante  histoire  d’une  jeune  femme  qui,  à  la  suite  de  troubles  gastro¬ 
intestinaux  et  d’une  constipation  prolongée,  fit  de  la  confusion  mentale  et  fut 
internée  ;  elle  guérit  en  peu  de  temps  par  la  cure  de  désintoxication.  Les  cas  de 
ce  genre  font  tomber  la  barrière  artificiellement  élevée  entre  la  médecine  géné- 
l'ale  et  la  médecine  mentale.  E.  F. 

137)  Phénomènes  d’Excitation  Psychique,  puis  Déiire  alcoolique. 
Tuberculomes  cérébraux,  par  Henri  Claude  et  Marcel  Sourdel.  Le  Pro¬ 
grès  médical,  n”  48,  p.  635,  26  novembre  1910. 

Dana  le  cas  présent,  il  existe  à  la  fois  des  tubercules  isolés  et  une  méningo- 
encéphalite  généralisée  qui  ne  porte  pas  la  signature  de  la  tuberculose. 

Chez  le  malade,  les  tubercules  cérébraux  avaient  été  relativement  bien  sup¬ 
portés  pendant  plusieurs  semaines;  c’est  seulement  quand  la  méningo-encépha- 
lite  a  pris  le  caractère  aigu  que  le  tableau  clinique  du  délire  alcoolique  a  fhit 
son  apparition.  Ce  dernier  peut  être  considéré  comme  un  syndrome,  qui  cons¬ 
titue  le  mode  de  réaction  habituelle  des  alcooliques  à  l’égard  de  toute  cause 
d’excitation  de  leur  corticalité.  E.  Feindbl. 

138)  Alcoolisme  et  Psychoses  Alcooliques  dans  la  province  de 
l’Umbrie,  par  Cesare  Agostini.  Tipografia  Umbra  G.  Benucci,  Perugia,  1911. 

'travail  de  statistique  démontrant  que,  depuis  10  ans,  la  consommation  de 
l’alcool  et  la  fréquence  des  psychoses  alcooliques  augmentent  rapidement. 

F.  Deleni. 


139)  Assassinat  du  général  Portuendo  par  un  délirant  alcoolique, 

par  U.-Gustave  Lopez,  de  la  Havane.  Archives  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie 
de  Buenos-Ayres,  an  IX,  mai-juin  1910,  p.  3-18. 

G.  Lopez  démontre  que  l’assassin  Aguilera  présente  de  nombreux  signes  de 
dégénérescence  ;  qu’il  a  eu  des  hallucinations  auditives  et  des  idées  délirantes  ; 
que  l’apparition  des  troubles  mentaux  remonte  à  une  époque  antérieure  à  l’exé¬ 
cution  du  crime  ;  qu’en  conséquence,  il  doit  être  considéré  comme  atteint  du 
délire  de  la  persécution  ou  de  folie  systématisée  chronique  et  traité  non  comme 
un  criminel,  mais  comme  un  aliéné  dangereux,  Bach, 
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140)  Sur  le  pronostic  de  la  Folie  Morale,  par  I'achantoni  (Clinique  du 
professeur  Anton.  Halle).  Arehiv  fiir  Psychiatrie,  t.  XLVl.  fasc.  i,  p.  27  (5  obs., 
20  pl.) 

Dans  5  cas  de  folie  morale,  il  est  survenu  une  amélioration  telle  que  les 
malades  sont  devenus  des  gens  rangés,  gagnant  régulièrement  leur  existence. 
Par  exemple,  une  malade,  que  nous  qualifierons  de  mythomane,  est  devenue 
sœur  infirmière.  On  ne  doit  donc  pas  identifier  la  folie  morale  avec  la  débilité 
mentale  incurable.  Il  est  de  ces  individus  qu’il  faut  sortir  de  leur  milieu  pour 
obtenir  ce  changement  favorable,  ils  peuvent  ainsi  se  faire  une  nouvelle  exis¬ 
tence.  De  fait,  trois  des  malades  de  Pachantoni  se  sont  expatriés  en  Amérique. 

M.  Trénel. 

141)  Considérations  sur  la  Criminalité  Infantile,  par  A.  Ukmond  (de 
,Metz)  et  Paul  Voivenel.  LeProgvès  médical,  n”  7,  p.  82-85,  18  février  1911. 

Les  conditions  infantiles  de  la  criminalité  sont  de  trois  ordres  :  on  distin¬ 
guera  en  premier  lieu,  les  actes  d’origine  impulsive;  en  deuxième  lieu,  ceux  qui 
sont  fonction  de  l’idiotie  morale  et  parallèlement  de  l’exagération  de  l’égotisme  ; 
enfin,  en  troisième  lieu,  viendront  se  placer  ceux  qui  constituent  la  crimina¬ 
lité  indirecte  et  qui  dépendent  de  l’imbécillité  ou  de  l’idiotie  intellectuelles. 

Les  auteurs  donnent  des  observations  démonstratives  concernant  des  faits  de 
chacun  de  ces  groupes.  Mais  en  dehors  des  trois  catégories  envisagées  ici,  on 
rencontrera  des  enfants  chez  lesquels  la  criminalité  sera  fonction  de  troubles 
pathologiques  dont  l’action  n’emprunte  que  peu  de  chose  à  l'àge  du  sujet  :  ce 
sont  des  faits  délictueux  reposant  sur  un  fond  d’hjstérie,  d’épilepsie,  d’alcoo¬ 
lisme,  etc.  Dans  ces  cas,  l’importance  de  l’élément  pathologique  l’emporte  dans 
l’étiologie  du  crime,  sur  la  valeur  pathogénique  de  l’infantilisme;  il  s'agit  par 
conséquent  non  plus  de  criminalité  infantile,  mais  d’enfants  criminels. 

E.  Feindel. 

142)  Les  Psychoses  affectives  de  l'Enfance,  spécialement  leurs 
formes  atténuées  (Zur  Kcnntniss  der  affektiven  Psychosen  des  Kindesalters, 
insbesondere  der  milderen  Formen),  par  M.  Fuiedmann  (Mannheim).  Monats- 
schrijl'l  fiir  Psychiatrie  iind  Neurologie,  vol.  X.VVI,  fasc.  1,  juillet  1909,  p.  36. 

Les  psychoses  graves  sont  très  rares  dans  l’enfance,  mais  il  est  fréquent  d’y 

retrouver  les  premiers  prodromes  des  formes  périodiques  ou  maniaques  dépres¬ 
sives.  11  y  a  de  grandes  difficultés  à  les  différencier  A  cet  tige  de  la  démencé 
précoce. 

Dix  observations  peu  concluantes.  Plusieurs  cas  d’accès  sporadiques  de  manie 
et  de  mélancolie  qui  doivent  être  considérés  comme  la  première  rançon  d’une 
folie  maniaque  dépressive  ultérieure.  Il  n’est  pas  toujours  facile  de  distinguer 
ces  accès  des  «  réactions  psychopathiques  t  atypiques,  rapidement  curables, 
qui  s’observent  fréquemment  chez  les  enfants  prédisposés  aux  troubles  mentaux 
ou  nerveux  par  leur  hérédité,  et  qui  sont  sans  aucune  importance  pour  la  vie 
intellectuelle  future.  11  ne  faut  pas  non  plus  les  confondre  avee  les  enfants  perpé¬ 
tuellement  agités  et  instables  (souvent  faibles  d’esprit)  qui  offrent  une  sorte 
d’état  pseudo-maniaque  considéré  autrefois  comme  «  manie  des  nourrissons  »  . 

Ch.  Ladame. 
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143)  Les  «  Rabioteurs  »  dans  l’armée.  Quelques  réflexions  à  propos 
de  leur  mentalité,  par  .1,  Simonin  (du  Val-de-Gràce).  Bulletin  de  la  Société  de 
Médecine  légale  de  France,  14  février  1910. 

11  y  a  tout  intérêt  d’étudier  le  psychisme  des  hommes  condamnés  au  «  rabiot  » 
afin  de  déterminer  aussi  exactement  que  possible  leur  degré  de  responsabilité. 
L  expérience  montre,  en  effet,  que  l’indiscipline  habituelle  et  répétée  traduit 
fréquemment  une  véritable  altération  des  facultés  intellectuelles  ou  morales, 
entraînant,  selon  les  cas,  soit  une  diminution,  soit  même  la  suppression  à  peu 
complète  de  la  responsabilité,  ou  tout  au  moins  l’inaptitude  au  service  mili¬ 
taire. 

L’étude  de  l’auteur,  appuyée  sur  des  observations,  montre  que  les  rabioteurs 
SC  groupent  en  catégories  justiciables  chacune  de  mesures  particulières  qui 
sont  ; 

_  1"  Isolement  des  tarés  moraux,  conscients  et  responsables,  jusqu’à  l’expira- 
fion  intégrale  de  leur  peine  dans  des  camps  éloignés  des  garnisons,  afin  d’éviter 
la  contagion  morale; 

2°  Conservation  au  corps  des  caractères  faibles,  victimes  d’un  entraînement 
passager,  mais  pourvus  de  bons  antécédents  civils  et  militaires.  Après  amende¬ 
ment,  il  leur  serait  fait  remise  partielle  plus  ou  moins  importante  de  leur 
P^ine.  Cette  mesure  nécessite  une  modification  à  l’article  31  de  la  loi  du 
21  mars  1905; 

3"  Exclusion  définitive  de  l’armée,  par  réforme  n»  2,  de  tous  les  indisciplinés 
inadaptables,  classés  parmi  les  dégénérés  à  responsabilité  nulle  ou  très  limitée, 
inaptes  en  conséquence  au  service  militaire,  en  temps  de  paix  comme  en  temps 
•fa  guerre.  E.  F. 

144)  Triple  homicide  et  suicide,  par  le  docteur  Fernando  Bravo  y  Moreno. 
Archives  de  Pstjchiatric  et  de  Criminologie  de  Buenos-Agres,  an  l.X,  mai-juin  1910, 
P-  301. 

Au  mois  de  juin  1909,  on  trouva  dans  une  maison  quatre  cadavres.  Ceux  des 
époux  By...  et  do  leur  petite  fille  âgée  de  quelques  mois,  enfin  celui  de  Luis  1‘... 
fini  logeait  chez  eux.  L’état  de  décomposition  des  trois  premiers  indiquait  que 
leur  mort  était  antérieure  à  celle  de  Luis  1’...,  tous  trois  avaient  succombé  à 
fies  fractures  du  crâne  faites  avec  une  hache  que  l’on  retrouva  dans  la  chambre. 
Le  qui  donne  de  l’intérêt  à  ce  fait  divers,  c’est  que  l’assassin  pour  se  tuer  ne 
e  était  pas  fait  moins  de  32  blessures,  savoir  ;  21  légères  avec  un  petit  couteau, 
par  balles  de  revolver,  trois  dans  la  tète  et  une  au  cou,  aucune  de  celles-ci 
n’ayant  pu  entraîner  la  mort.  Enfin,  7  blessures  avec  une  hache,  une  au  pied 
fii'oit  ayant  désarticulé  le  petit  doigt  et  les  six  autres  toutes  mortelles  ayant 
Pi'oduit  des  fractures  du  crâne,  dont  une  avait  même  atteint  la  substance  céré- 
Lralo.  Bach. 


THÉRAPEUTIQUE 

145)  Les  Manifestations  fonctionnelles  des  Psychonévroses.  Leur  trai¬ 
tement  par  la  Psychothérapie,  par  .1.  Dejerine  et  E.  Gauckler. 

Cet  ouvrage,  qui  doit  être  lu  partons  les  neurologistes,  les  psychiatres  et  tous 
Ifis  praticiens  qui  se  consacrent  au  traitement  des  maladies  digestives,  génito- 
urinaires,  cardia(iues,  etc  ,  est  tout  entier  consacré  à  l’étude  du  psychisme,  dans 
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l’étiologie,  la  pathogénie  et  le  traitement  des  affections  nerveuses.  Le  livre  se- 
divise  en  trois  parties.  La  première  comprend  l'étude  analj-tlque  des  manifes¬ 
tations  fonctionnelles,  c’est-à-dire  des  troubles,  indépendants  de  toute  lésion 
organique  antérieure,  que  crée  et  entretient,  chez  les  névropathes,  un  détermi¬ 
nisme  pathogénique  d’ordre  purement  moral.  Dans  la  seconde  partie,  les  auteurs 
exposent  la  synthèse,  au  point  de  vue  de  l’étiologie  et  de  l’évolution,  de  ces  manifes¬ 
tations  fonctionnelles  si  polymorphes,  et  s’élèventà  une  conception  d’ensemble  de 
deux  psychonévroses,  la  neurasthénie  et  l’hystérie,  auxquelles  ils  rapportent 
tous  les  syndromes  précédemment  décrits.  La  troisième  partie  est  consacrée  au 
traitement  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie  par  la  psychothérapie. 

Dans  la  première  partie  du  livre,  les  auteurs  étudient,  dans  le  mécanisme  de 
leur  pathogénie  émotive  et  de  leur  enchaînement  clinique,  les  troubles  digestifs; 
l’anorexie  mentale,  dans  ses  différentes  variétés,  primitive  ou  secondaire,  totale 
ou  élective,  etc.  ;  les  faims  morbides,  les  troubles  de  la  déglutition,  les  faussée 
gastropathies,  les  phobies  de  l’alimentation,  de  la  constipation,  de  la  diarrhée  ; 
les  vomissements,  le  mécanisme  psychique  de  la  constitution  des  régimes,  à 
propos  desquels  les  auteurs  montrent  le  rôle  néfaste  joué  par  les  médecins  et 
leurs  prescriptions  diététiques  et  médicamenteuses,  dans  le  déterminisme  et 
l’aggravation  des  pseudo-gastropathies.  Enfin,  sont  passées  en  revue  les 
diarrhées  et  constipations  nerveuses  et  les  manifestations  intestinales  chez  les 
névropathes. 

Après  l’étude  des  perversions  de  la  fonction  urinaire  :  polyurie,  troubles  de 
la  miction,  un  chapitre  d’un  grand  intérêt  est  consacré  aux  formes  génitales  des 
psychonévroses,  dont  la  pathogénie  relève  toujours  de  la  fixation  du  psychisme 
du  sujet  sur  les  organes  sexuels  et  leurs  fonctions.  Hostiles  à  la  théorie  de  Breuer 
et  Freud  sur  l’origine  génitale  des  psychonévroses,  et  à  l’application  thérapeu¬ 
tique  delà  psycho-analyse,  les  auteurs  insistent  cependant  surl’extrême  impor¬ 
tance  des  troubles  de  la  fonction  sexuelle  dans  l’étiologie  et  la  clinique  de- 
l’hystérie  et  surtout  de  la  neurasthénie.  Quelques  pages  sur  les  «  fausses  gyné¬ 
cologiques  »  complétant  la  revue  des  faux  gastropathes,  des  faux  urinaires  et  des 
faux  génitaux. 

Dans  les  chapitres  suivants  est  exposée  l’histoire  des  mêmes  troubles  dans  les 
domaines  respiratoire  et  circulatoire,  dont  le  mécanisme  pathogénique  relève 
toujours  de  l’intervention,  dans  l’automatisme  fonctionnel,  de  l’attention,  de 
l’émotion,  et  enfin  delà  «cristallisation  d’attitudes  vicieuses  »  prises  par  les  ma¬ 
lades  sous  l’influence  de  l’auto-observation  de  l’anxiété. 

A  propos  de  l’étude  des  manifestations  cutanées,  les  auteurs  concluent  que 
«  les  phénomènes  que  peut  créer  l’émotion,  à  titre  transitoire,  sont  susceptibles- 
d’être  observés,  à  titre  durable,  au  cours  des  psychonévroses  »  ;  et,  tout  en  re¬ 
connaissant  la  réalité  des  faits  de  simulation,  ils  admettent  la  possibilité  de- 
troubles  trophiques  de  la  peau,  de  pemphigus  notamment,  au  cours  des  psycho¬ 
névroses,  sous  la  seule  influence  de  l’émotion. 

De  longues  pages  sont  enfin  consacrées  à  l’histoire  des  manifestations  fonc¬ 
tionnelles,  d’ordre  neuro-musculaire  :  fatigue,  asthénie,  troubles  de  l’équilibre, 
tremblements  et  chorées;  d’ordre  sensitivo-sensoriel  ;  troubles  objectifs  et  sub¬ 
jectifs  de  la  sensibilité,  de  la  vision,  de  l’audition,  etc.;  et  d’ordre  psychique  : 
céphalée,  troubles  du  sommeil,  des  réflexes,  du  langage,  des  fonctions  psycholo¬ 
giques;  les  auteurs  étudient  encore  les  associations  psycho-organiques  et  le 
rôle  pathogénique  dans  la  genèse  directe  ou  indirecte  de  certains  états  orga¬ 
niques,  etc. 
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A  la  suite  de  cette  longue  revue  des  troubles  fonctionnels,  étudiés  dans  tous  les 
appareils,  les  auteurs,  dans  une  élude  synthétique  de  toutes  les  notions  ainsi, 
acquises,  dégagent  l’idée  dominante  de  leur  œuvre  qu’on  peut  résumer  ainsi  : 

Toutes  ces  fonctions,  et  principalement  celles  qui  comportent  à  l’état  normal, 
des  processus  de  conscience  et  de  volonté,  peuvent  être  troublées  par  l’inter¬ 
vention  illégitime  du  psychisme.  Cette  intervention  psychique  pathogène  se 
résume  dans  l'émotion,  de  nature  dépressive,  secondaire  aux  événements  exté¬ 
rieurs  inattendus  ou  aux  représentations  mentales  pénibles  ;  accessoirement  et 
secondairement,  l'attention  et  la  suggestion  peuvent  renforcer  dans  leur  inten¬ 
sité,  ou  orienter  dans  tel  ou  tel  sens,  les  troubles  fonctionnels  d’origine  émotive. 
L  émotion  est  donc  la  condition  pathogénique,  nécessaire  et  presque  toujours 
suffisante,  des  psychonévroses,  dont  les  symptômes  ne  sont  que  des  «  cristallisa¬ 
tions  de  phénomènes  émotifs  ».  L’émotion  provoque  les  phénomènes  psycho¬ 
neurotiques  de  deux  manières  :  soit  par  un  choc  brusque,  dont  l’effet  inhibe  et 
dissocie  la  mentalité  et  crée  les  accidents  hystériques  ;  soit  par  la  somma¬ 
tion  d’ébranlements  répétés,  quifatiguent  et  dépriment  le  moral  et  créent  la  neu¬ 
rasthénie,  syndrome  de  préoccupation  émotive.  L’émotion  n’est  pathogène  que 
pour  les  sujets  prédisposés,  par  leur  constitution  émotive,  à  réagir  anormale- 
nuent  aux  excitations  affectives  et  morales.  Mais  l’émotion,  surtout  répétée, 
suffit  à  créer  par  une  sorte  d’habitude  pathologique,  l’émotivité  :  l’émotion,  en 
effet,  obscurcit  la  conscience  et  le  contrôle  intellectuel,  et,  par  là  même,  désarme 
le  sujet  contre  l’assaut  d’émotions  nouvelles;  ainsi  s’explique  «l’évolution 
presque  fatalement  progressive,  sauf  intervention  favorable,  des  psychonévroses 
a  forme  neurasthénique  ».  L’émotion,  on  diminuant  le  pouvoir  de  synthèse 
mentale  augmente  la  suggestibilité,  porte  les  malades  à  l’auto-observation,  à 
1  ingérence  de  l’attention  anxieuse  dans  la  succession  des  actes  organiques  et 
ainsi  se  crée,  par  l’intervention  inopportune  de  l’intelligence  dans  l’automatisme, 
nne  dysharmonie  plus  ou  moins  durable  des  fonctions. 

La  spécialisation  des  troubles  fonctionnels  est  déterminée,  soit  par  la  sug¬ 
gestion,  soit,  plus  souvent,  par  la  nature  même  du  traumatisme  émotif,  soit 
enfin  par  l’orientation  des  effets  de  l’émotion  sur  l’organe  ou  l’appareil  de 
moindre  résistance,  constitutionnelle  ou  acquise. 

Les  auteurs  distinguent  deux  grandes  psychonévroses  ;  la  neurasthénie  et 
1  hystérie,  et  consacrent  deux  chapitres  à  l’étude  de  la  genèse  de  chacune  d’elles. 
Ils  définissent  la  neurasthénie  :  l’ensemble  des  phénomènes  qui  résultent  de  la  non- 
adaptation  de  l’être  à  une  cause  émotive  continue  et  de  la  lutte  de  l’être  pour  cette 
adaptation.  L’état  mental  du  neurasthénique  se  résume  en  deux  mots  ;  émotivité, 
obsédahilité  :  l’obsédabilité  pouvant  être  considérée  comme  une  des  formes  de 
l’émotivité.  L’état  neurasthénique  s’entretient  par  la  persistance  de  l’idée 
pénible  fixée  dans  la  conscience  avec  son  accompagnement  émotif,  de  nature 
dépressive.  Toute  l’histoire  de  la  neurasthénie,  considérée  dans  l’évolution  de 
®es  phases  succcessives,  peut  se  résumer  dans  les  termes  suivants  :  émotion, 
auto-observation,  auto  et  hétéro-suggestion,  perte  du  contrôle  intellectuel, 
production  de  troubles  fonctionnels,  parfois  possibilité  d’associations  organiques 
tardives,  notamment  par  dyspepsie,  dénutrition,  cachexie,  infections  secon¬ 
daires  . 

L’hystérie  est  produite  par  une  émotion  excessive  à  déterminations  surtout 
physiques  et  spécifiques  dans  leurs  localisations  et  leurs  caractères.  Deux  grandes 
classes  d’accidents  relèvent  de  l’hystérie  :  d’abord  la  crise,  qui  n’est  qu’une 
brusque  décharge  émotive,  indépendante  de  la  suggestion  dans  son  mécanisme 
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pathogénique;  ensuite  les  accidents  durables,  étrangers  à  la  crise  et  consécutifs 
à  la  dissociation,  par  l’émotion,  d’un  psychisme  constitutionnellement  instable, 
incoordonné,  passif,  pareil  à  celui  de  l’enfant.  Contrairement  au  neurasthénique, 
l’hystérique  n’est,  à  aucun  degré,  un  préoccupé,  un  obsédahle;  il  est  indifférent, 
mais  susceptible,  par  dissociation  mentale  et  indépendance  relative  des  sphères 
fonctionnelles,  de  subir  les  effets  de  la  suggestion.  Mais  l’hystérique  est  beau¬ 
coup  moins  suggestible  que  le  neurasthénique  :  celui-ci  est  «  trop  préoccupé  des 
symptômes  dont  il  est  atteint,  celui-là,  au  contraire,  n’y  fait  pas  assez  attention  ». 
«  Par  la  suggestion  on  ne  produit  pas  à  volonté  des  accidents  chez  les  hysté¬ 
riques,  pas  plus  qu’on  ne  guérit  à  volonté  les  mêmes  accidents.  L’émotion  seule 
est  capable  de  créer  par  dissociation,  des  accidents  dans  un  domaine  antérieure¬ 
ment  déterminé  par  la  spécificité  émotive  du  sujet.  »  «  La  systématisation  hysté¬ 
rique  se  fait  suivant  le  schème  des  représentations  mentales,  d’après  une  topo- 
gi'aphie  qui  correspond  aux  acquisitions  intellectuelles.  » 

Élimination  faite  des  états  psychopathiques  qui  n’appartiennent  ni  à  l’hys¬ 
térie  ni  à  la  neurasthénie  (états  de  fatigue,  d’involution,  de  mélancolie,  de 
Cyclothymie,  d’hypocondrie,  obsessions,  mythomanie),  «  les  psyehonévroses  ont 
donc  une  pathogénie  commune  :  l’émotion...  Neurasthénie  et  hystérie  ont  cha¬ 
cune  leur  entité  pathologique.  Le  neurasthénique  et  l’hystérique  sont  des  indi¬ 
vidus  distincts,  entièrement  et  complètement  développés,  qui  appartiennent 
néanmoins  à  une  même  famille  ». 

La  troisième  partie  du  livre  commence  par  une  étude  critique  des  traitements 
des  psychonévroses,  dans  laquelle  les  auteurs  montrent  l’inutilité  et  le  danger 
des  cures  médicamenteuses. 

«  Aux  psychonévroses  convient  le  seul  traitement  psychique.  » 

Les  auteurs  proscrivent  les  méthodes  de  suggestion  directe,  à  l’état  de  veille 
comme  à  l’état  hypnotique,  parce  qu’elles  s’adressent  à  l’automatisme  psycho¬ 
logique,  en  dehors  du  jugement  et  du  consentement  du  sujet.  Ils  condamnent 
l’hypnotisme  comme  une  pratique  dangereuse,  qui  n’aboutit  qu’à  l’éducation 
de  l’automatisme. 

La  seule  méthode  logique  et  fructueuse  est  celle  de  la  persuasion,  dont  les 
procédés  et  les  résultats  ont  été  exposés  par  MM.  J.  Camus  et  P.  Pagniez,  dans 
leur  livre  sur  la  psychothérapie,  et  qui  consiste  à  expliquer  au  malade  les  rai¬ 
sons  précises  de  son  état,  à  remettre  le  patient  en  confiance  vis-à-vis  de  lui- 
même,  et  à  réveiller,  pour  ainsi  dire,  sa  personnalité. 

Dans  l’étude  de  l’examen  d’un  névropathe  et  de  l’analyse  du  fond  moral  et 
mental  qui  préside  au  déterminisme  des  accidents,  les  auteurs  insistent  sur 
l’importance  du  rôle  personnel  exercé  par  le  médecin  dans  ces  causeries  fami¬ 
lières  au  cours  desquelles  on  voit  le  médecin  «  s’entretenir  à  cœur  ouvert  » 
avec  ses  malades  d’hôpital  et  leur  prodiguer  les  trésors  de  sa  sollicitude  et  de 
sa  sympathie  ;  ils  proclament  «  l’action  thérapeutique  eff'cctive  de  la  bonté  », 
et  montrent  la  nécessité  de  mettre  en  œuvre  toutes  les  énergies  sentimentales 
(altruisme,  dévouement,  ambition,  religion,  etc.)  pour  rendre  un  idéal  au  ma¬ 
lade  inquiet  et  désemparé,  pour  »  refaire  l’état  mental  »  du  neurasthénique.  11 
n’y  a  pas,  en  effet,  »  de  psychothérapie  à  froid  » . 

Pour  la  cure  de  l’hystérie,  les  auteurs  insistent  sur  l’enquête  morale,  la 
nécessité  de  la  libération  complète  de  la  conscience  par  la  confession,  enfin  sur 
la  rééducation. 

Les  auteurs  terminent  la  troisième  partie  du  livre  par  l’application  de  ces 
principes  à  chaque  catégorie  des  troubles  fonctionnels  décrits  au  commence- 
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ment  de  l’ouvrage.  Une  courte  note  est  consacrée  aux  adjuvants  de  la  psycho¬ 
thérapie  :  isolement,  repos,  suralimentation. 

Ce  livre,  surtout  consacré  à  la  pathologie  de  l’émotion,  demeurera,  par  son 
originalité  et  sa  documentation,  une  œuvre  durable  parmi  celles  qui  traitent 
es  rapports  du  moral  et  du  physique.  La  véritable  épigraphe  de  cet  ouvrage 
serait  une  phrase  extraite  de  l’une  de  ses  pages  :  1 11  y  a,  à  l’extrémité  de  chaque 
filet  nerveux,  une  cellule  psychique.  • 

E.  Duprê. 

l'IG)  Électrothérapie  dans  la  Syringomyélie,  par  M.  Delherm.  (Rapport 
au  III”  Congrès  de  Physiothérapie  de  Paris,  avril  19H.) 

Depuis  que  l’on  connaît  l’action  bienfaisante  de  la  radiothérapie  et  de  la 
radiumthérapie  sur  la  syringomyélie,  il  est  permis  de  fonder  plus  d’espoir  sur 
I  action  du  courant  électrique  qui  peut  venir  aider  la  thérapeutique  pathogé¬ 
nique  et  compléter  la  thérapeutique  symptomatique. 

Thérapeutique  palhogênique.  —  Le  courant  galvanique  est  appliqué  de  la  façon 
suivante  ;  une  électrode  sur  le  dos  dans  la  région  sur  laquelle  on  désire  plus 
particulièrement  agir,  l’autre  soit  sur  le  thorax,  soit  sur  l’abdomen  ;  le  courant 
ast  aussi  intense  que  le  malade  peut  le  supporter  :  20,  30,  4  ma.  pendant 
20  à  30  minutes.  Mais  il  est  bon  de  se  méfier  des  brûlures,  car  les  malades 
atteints  de  thermo-anesthésie  perçoivent  le  courant  d’une  façon  très  atténuée. 

Thérapeutique  symptomatique .  —  Contre  les  troubles  trophiques,  la  gangrène 
fies  extrémités,  le  glossy-skin,  on  emploie  avec  succès  les  courants  de  haute  fré¬ 
quence  en  applications  générales  et  locales. 

Troubles  moteurs.  —  Un  examen  électrique  complet  de  l’excitabilité  électrique 
permettra  de  fixer  la  nature  du  courant  à  appliquer.  Courant  faradique  localisé 
lorsque  les  muscles  répondent  à  cet  excitant;  chocs  galvaniques  quand  l’excita- 
bilité  faradique  est  abolie  et  que  le  muscle  répond  encore  au  galvanique  en  choi¬ 
sissant  le  pôle  le  plus  excitant.  Enfin,  courant  galvanique  stable  lorsque  toute 
excitabilité  est  abolie.  Résultats  très  intéressants  avec  de  la  persévérance. 

D’auteur  résume  ainsi  son  avis  sur  le  traitement  de  la  syringomyélie  :  il  doit 
être  avant  tout  radiothéi-apique,  accessoirement  électrothérapique. 

E.  Allard. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

î.  Dix  cas  de  Pachyméningite  hémorragique,  par  .MM.  Pieuhe  Marie, 
G.  Roussy  et  Guy  Laroche.  (Présentation  de  pièces  macroscopiques  et  de  prépa¬ 
rations  microscopiques.) 

Notre  attention  a  été  attirée  dans  ces  derniers  temps  sur  la  fréquence  des  pachy- 
méningites  trouvées  à  l’autopsie  des  vieillards,  principalement  dans  leur  forme 
hémorragique.  Depuis  un  an  et  demi  environ,  nous  avons  pu  en  recueillir 
une  dizaine  d’observations  dont  nous  présentons  les  pièces  et  les  préparations  à 
la  Société. 

Tous  ces  cas  ont  été  des  trouvailles  d’autopsie  chez  des  vieillards  hospitalisés 
dans  les  divisions  de  Uicêtre  ou  de  la  Salpêtrière,  aucun  des  malades  porteur  de 
ces  lésions  n’ayant  pendant  la  vie  présenté  un  ictus  ou  des  troubles  nécessitant 
leur  transfert  4  l’infirmerie.  L’étude  comparée  de  ces  différents  cas,  à  des  étapes 
diverses  du  processus  pachyméningitique,  permet  de  saisir  toutes  les  transitions 
depuis  la  lésion  débutante  formée  par  le  simple  épaississement dure-mérien  avec 
dépôt  gélatilifoi-me  ou  fibrineux  de  la  face  interne,  avec  piqueté  hémorragique 
ocreux  ou  congestion  vasculaire,  en  passant  par  les  formes  franchement  hémor¬ 
ragiques  avec  exsudation  sanguine  diffuse,  jusqu’aux  lésions  les  plus  anciennes 
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formant  les  hématomes  de  la  dure-mère  à  leur  période  d’état  ou  à  leur  phase  de 
régression  et  d’enkystement  fibreux. 

Voici,  très  résumé,  l’exposé  de  ces  dilïérents  cas  : 

Cai  I,  —  Bill...  A  gauclio,  gros  Iiématome  enkysté  dans  la  dure-mère,  épais  de  4  à 
S  centimètres,  en  forme  de  lentille  Idconvexe,  accolé  à  la  face  externe  do  l’Iiémisplière 
qui  s’est  déprimé  sous  lui.  Sur  presque  toute  son  étendue,  le  caillot  est  do  coloration 
blanchâtre,  gélatiliforme  ;  à  la  périphérie,  quelques  taches  rougos. 

La  dure-mère  droite  est  d’aspect  normal. 

Sur  les  coupes  microscopiques  on  voit  un  caillot  dégénéré  à  son  centre,  organisé  à  la 
périphérie  compris  entre  deux  feuillets  fibreux  denses  et  épais,  formés  par  le  clivage  de 
la  dure-mère.  Dans  ceux-ci,  dilatation  vasculaire,  infiltrats  inflammatoires,  diapédèse 
hématique,  macrophagie  pigmentaire. 

Cas  II.  _  Sieff...  (tabétique).  Hématome  unilatéral  droit  très  allongé, mais  moins  épais 
(3  centimètres)  que  le  précédent,  de  coloration  rouge  brunâtre,  traversé  par  quelques 
bandes  de  tissu  organisé  lui  donnant  un  aspect  stratifié.  Au-dessous,  forte  dépression  do 
doute  la  face  externe  du  cerveau. 

Histologiqnement,  caillot  organisé,  formé  do  mailles  do  fibrine  et  de  bandes  du  tissu 
collogène  enserrant  des  globules  rouges,  enkysté  entre  deux  feuillets  de  dédoublement  de 
la  dure-môre  dans  lesquels  les  réactions  inflammatoires  et  l’inliltrat  périvasculaire  sont 
abondants. 

Dure-mère  gauche  saine. 

Cas  III,  —  Gir...  A  gauche,  hématome  formé  de  sang  coagulé,  adhérant  aux  parois  à  la 
'Périphérie,  avec  au  centre  un  liquide  hématique  brunâtre.  11  siégeait  dans  toute  la  zone 
Moyenne  externe  de  l’hémisphère  ;  aspect  brillant  et  gélatiliforme  de  la  face  interne  de 
la  dure-mère. 

Histologiquement,  dure-mère  épaissie  et  clivée  se  divisant  eu  deux  feuillets  qui  forment 
les  parois  du  kyste  hématique.  Le  raiilot  plus  jeune  que  le  précédent  est  formé  de  glo¬ 
bules  rougos  avec  début  d'organisation  (ibrinique  à  la  périphérie. 

Dure-mère  droite  saine. 

Cas  IV.  —  Bouch...  Lésions  hi-latérales  de  pachyméningite  hémorragique;  dure-mère 
bpaissio  (f  millimètre),  feuilletée,  présentant  sur  sa  face  interne  une  teinte  rouge  vif  avec 
■exsudation  sanguine  et  ceci  sur  toute  l’étendue  de  la  face  interne  de  la  méninge. 

Ici  le  traumatisme  a  été  noté  chez  le  malade  comme  cause  possible  de  l’hémorragie 
Méningée. 

Histologiquement,  dure-mère  épaissie  et  stratifiée.  Sur  sa  face  interne,  tissu  très  vascu- 
Is're,  capillaires  sains  ou  rompus  et  nombreuses  hémorragies. 

Cos  V.  —  Bicet...  Lésions  bilatérales  tout  à  fait  comparables  à  la  précédente.  Epaissis¬ 
sement  discret  de  la  dure-mère  (2  â  3  millimètres),  avec  exsudation  rougeâtre  sur  toute 
étendue  de  la  face  interne  de  la  dure-mère  recouvrant  la  convexité  du  cerveau. 

Pas  de  traumatisme  relevé  chez  le  malade. 

-âu  point  de  vue  histologique,  on  note  :  dure-mère  épaissie  et  clivée  en  plusieurs  petits 
•euillets.  Sur  sa  face  interne,  nombreux  et  abondants  capillaires  à  structure  embryonnaire 
uont  la  plupart  sont  rompus  ;  hémorragies  très  abondantes;  en  somme  aspect  psoudo- 

■éavernoux. 

Cas  VI.  —  Bal...  Dure-mère  saine  â  droite,  à  gauche  elle  est  épaissie,  surtout  à  la  face 
-Postèro-supériouro  de  l’hémisphère  cérébral  où  elle  est  clivée  et  feuilletée.  Aspect  gélati- 
'jorrae  de  la  face  interne.  Sur  les  coupes  histologiques  on  note  déjà,  malgré  l’intégrité  de 
M  méninge,  un  début  de  clivage  à  droite.  A  gauche,  lésions  beaucoup  plus  marquées  : 
'Plusieurs  bandes  de  tissu  fibreux  dense  comprennent  entre  elles  un  tissu  plus  lâche, 
très  riche  en  capillaires  do  type  embryonnaire,  dont  les  uns  ont  une  paroi  rompue 
6t  dont  d’autres  à  paroi  non  rompue  laissent  sortir  par  diapédèse  de  nombreux  glo¬ 
bules  rouges. 

Cas  VII.  —  Po  ..  Dure-mère  droite  épaissie  (t  millimètre  1/ J  environ),  surtout  à  la  partie 
Supérieure  de  la  région  rolandique  cl  post-rolandiquo.  A  la  face  interne,  voile  fibrineux 
brûnâtre  occhymotique  en  certains  points,  se  décollant  facilement  sous  la  pression  de 

A  gaucho,  dure-mère  intacte.  Pie-mère  épaissie  des  deux  côtés, 
ti  *  '®^°*°8'quonient,  au-dessous  de  la  dure-mère  épaissie  existent  des  strates  fines  do 
P°"j°bb6f  cellulaire  très  lâche,  riche  en  vaisseaux  embryonnaires  dilatés,  d’où  les 
S  obules  sortent  par  diapédèse  ou  rupture.  Infiltration  périvasculaire  marquée.  Pie- 
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mère  lésée  aussi  :  sclérose  vasculaire,  iolîltration  périvasculaire,  hénaorragics  histolo¬ 
giques. 

Cas  Vin.  —  Bog...  Cas  tout  au  début,  dure-raùre  tapissée  sur  sa  face  interne  par  un 
feuillet  mince  comme  une  toile  d’araignée  blanchâtre  et  infiltré  çà  et  là  de  taches  pig¬ 
mentaires.  Lésions  surtout  marquées  dans  la  moitié  supérieure  do  la  face  externe  du  côté 
gauche.  A  droite,  pas  de  lésions. 

Histologiquement,  la  membrane  étalée,  colorée  et  examinée  au  microscope  par  trans¬ 
parence,  montre  d’abondants  vaisseaux,  dilatés  et  congestionnés,  avec  diapédèse;  dans  le 
tissu  avoisinant  existent  do  nombreux  éléments  pigmentés. 

Cas  IX.  —  Mag .  ..  Hémisphère  gauche  recouvert  d’un  voile  blanchâtre  piqueté  de  taches 
jaunes,  adhérant  à  la  dure-mère,  clle-méme  épaissie.  Pie-mère  épaisse  et  laiteuse. 

Histologiquement,  lésions  identiques  à  celles  du  cas  VIII. 

Méninges  normales  adroite. 

Cas  X.  —  Sen..  .  Lésions  lii-latéralesdansle  tiers  supérieur  de  la  face  externe.  Dure-mère 
irrégulièrement  épaissie  et  recouverte  d’un  exsudât  grisâtre,  gélatiniforme,  parsemé  do 
taches  pigmentaires  jaune  ocre.  Pas  de  clivage  comme  dans  les  cas  précédents. 

Histologiquement,  au-dessous  do  la  dure-mère  épaissie,  tissu  cellulaire  lâche  semé  de 
capillaires  dilatés  dont  certains  sont  entourés  do  tissu  scléreux.  Quelques  hémorragies 
microscopiques. 

La  pie-mère  qui  recouvre  le  cerveau  forme  un  exsudât  blanchâtre. 

Nous  ne  ferons  aujourd’hui  qu’insister  sur  la  fréquence  et  la  latence  des 
pachyméningites  trouvées  à  l’autopsie  chez  le  vieillard  et  sur  le  fait  que  presque 
dans  tous  les  cas  il  n’a  pas  été  relevé  de  traumatisme.  Il  y  a  donc  lieu  de 
rechercher  systématiquement  ces  pachyméningites,  et  pour  cela  nous  procédons 
de  la  façon  suivante.  Au  lieu  de  pratiquer  l’ouverture  de  la  dure-mère  à 
l’autopsie  suivant  deux  lignes  antéro-postérieures,  parallèles  au  sinus  longitu¬ 
dinal  postérieur,  nous  faisons  systématiquement  l’incision  circonférentielle  aux 
ciseaux,  parallèlement  â  la  section  osseuse  de  la  calotte  crânienne.  Aussi  le  cer¬ 
veau  est  enlevé  avec  la  plus  grande  partie  de  la  dure-mère  de  la  convexité;  la 
pièce  emportée  au  laboratoire  peut  être  examinée  avec  soin  et  les  lésions  dis¬ 
crètes  risquent  moins  de  passer  inaperçues. 

L’étude  comparative,  tant  au  point  de  vue  macroscopique  que  microscopique 
d’une  série  de  cas  comme  ceux  que  nous  venons  de  présenter,  est  en  outre  des 
plus  instructives  au  point  de  vue  du  processus  histogénélique  des  pachyménin¬ 
gites  hémorragiques  encore  assez  mal  élucidé.  Mais  c’est  là  une  question  sur 
laquelle  nous  reviendrons  ultérieurement. 

II.  Sur  certaines  Angiectacles  capillaires  des  centres  nerveux, 

par  M.  H.  Claude  et  Mlle  M.  Lovez. 

Il  s’agit  de  néoformations  constituées pardesdilatationscapillaires  formantdes 
sortes  de  sinus  caverneux,  trouvés  dans  la  protubérance  et  la  moelle  cervicale. 
Les  préparations  présentées  montrent  que  le  sang  est  altéré  dans  ses  vaisseaux  : 
globules  rouges  ayant  perdu  leur  colorabilité  ;  leucocytes  (surtout  polynucléaires) 
très  nombreux;  thromboses  partielles  ou  totales. 

Le  tissu  environnant  est  infiltré  de  sérosité,  et  toutes  les  cellules  nerveuses 
qu’il  renferme  contiennent  un  pigment  sanguin  noir;  il  y  a  prolifération  névro- 
glique  autour  delà  lésion  médullaire,  plus  ancienne. 

Ces  lésions  paraissent  avoir  évolué  sans  symptômes  appréciables.  Toutefois, 
les  auteurs  se  demandent  si  de  semblables  lésions  ne  pourraient  provoquer  cer¬ 
tains  troubles  fonctionnels  ou  être  la  cause  d’hémorragies. 

M.  J.  Lhehmite.  — Avec  M.  Pierre  Marie  nous  avons  observé  dans  la  protubé¬ 
rance,  un  état  analogue  à  celui  dont  M.  Claude  vient  de  tracer  les  caractères. 
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Macroscopiquement  on  aurait  pu  penser  à  une  hémorragie  récente  du  pont  de 
''arole,  tandis  que  le  microscope  nous  montra  qu’il  s’agissait  de  dilatation  des 
vaisseaux  ;  artérioles,  veinules  et  surtout  capillaires  gorgés  de  globules  rouges. 
Le  tissu  nerveux  dans  lequel  ces  ectasies  angiomateuses  étaient  situées  n’était 
pas  sensiblement  modifie  en  dehors  de  quelques  blocs  calcaires  épars.  Nous 
avons  constaté  la  présence  de  thromboses  anciennes  organisées  dans  quelques 
vaisseaux  de  telle  sorte  que  l’on  peut  considérer  avec  vraisemblance  la  dilata- 
tation  excessive  du  réseau  capillaire  comme  une  marque  de  suppléance  vascu¬ 
laire  destinée  à  assurer  la  régularité  de  la  circulation. 

M.  PiEBitE  Mabie.  —  Deux  de  mes  élèves,  MM.  J.  Clunet  et  G.  Delamarre,  ont 
observé  deux  cas  de  tumeurs  vasculaires  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  qu’ils 
se  proposent  de  publier  prochainement  en  détail,  et  qui  méritent  d’étre  rappro¬ 
chés  de  celui  que  viennent  de  rapporter  M.  Claude  et  Mlle  Loyez. 

M.  Clunet  va  vous  en  dire  quelques  mots; 

M,  Clunet.  —  L’une  de  ces  néoformations  avait  réalisé,  par  un  processus  par¬ 
ticulier  d’épendymite  végétante  avec  soudure  secondaire,  l’oblitération  de  l’aque¬ 
duc  de  Sylvius,  et  avait  déterminé  une  hydrocéphalée  considérable  sans  hydro- 
myélie. 

L’autre,  comme  dans  le  cas  de  M.  Claude  et  Mlle  Loyez,  occupait  l’épaisseur 
de  la  protubérance  et  du  bulbe  et  atteignait  le  voisinage  de  l’épendyme  sans  en 
soulever  l’épithélium.  Le  malade  n’avait  pas  présenté  de  troubles  moteurs  ni  sen¬ 
sitifs  accentués,  mais  était  diabétique. 

Dans  le  premier  cas,  l’origine  inflammatoire  de  la  néoplasie  est  évident  ;  sclé¬ 
rose  et  accumulation  autour  des  cavités  sanguines  de  lymphocytes,  de  plasmazel- 
lon,  d’éléments  épithélioïdes  et  de  cellules  géantes.  La  nature  tuberculeuse  de 
oes  nodules  inflammatoires  n’a  pu  être  démontrée  par  la  coloration  directe  du 
Lacille,  et  il  n’a  pas  été  pratiqué  d’inoculations,  mais  elle  ne  paraît  pas  douteuse 
O'U  point  de  vue  morphologique.  Il  s’agirait  d’un  granulose  télangiectasique 
bacillaire,  processus  tuberculeux  à  rapprocher  de  celui  que  les  dermatolo- 
gistes  décrivent  au  niveau  des  doigts  sous  le  nom  d’angiokératome  de  Mibelli. 

Dans  le  second  cas,  pas  de  réaction  inflammatoire  périvasculaire  nette,  mais 
les  parois  des  cavités  sanguines  présentent  de  la  sclérose,  et  par  place  en  dégé¬ 
nérescence  hyaline  typique.  Autour  des  vaisseaux,  on  note  une  gainite  pigmen¬ 
taire  très  intense. 

ni.  Étude  anatomique  de  deux  cas  de  Chiromégalie  dans  la  Syrin- 
gomyélie,  par  MM.  G.  Roussy  et  J.  Lhkbmitte. 

Nous  apportons  les  résultats  de  l’examen  histologique  de  deux  cas  de  syrin- 
gomyélie  avec  chiromégalie  qui  nous  ont  paru  intéressants  en  raison  de  la 
rareté  de  semblables  recherches  et  aussi  de  la  grande  analogie  des  lésions  trou¬ 
vées  dans  ces  deux  observations. 

_  Nous  ne  donnons  ici  qu’un  résumé,  nous  proposant  de  revenir  sur  cette  ques¬ 
tion  dans  un  mémoire  ultérieur. 

Obsebvation  I.  —  BrUs...  Ed.,  âgé  de  50  ans,  entré  à  Bicélre  en  1899.  En  1881,  phleg¬ 
mon  do  la  main  gauche.  Début  de  la  maladie  en  1885,  par  troubles  moteurs  et  sensitifs 
a  type  hémiplégique  à  droite  ;  en  1899,  les  doigts  de  la  main  gauche  commencent  A  auu- 
monter  de  volume. 

Le  4  mai  1899,  on  note  :  du  côté  droit,  une  hémiplégie  motrice  à  type  spinal  frappant 
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les  membres  supérieur  et  inférieur  avec  intégrité  de  la  face;  contracture  et  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  rotuliens  et  signe  de  Babinski  au  membre  inférieur.  Du  même  côté, 
troubles  do  la  sensibilité  à  dissociation  syringomélique  et  sudation  abondante. 

Du  côté  gauche,  pas  de  troubles  moteurs  ni  sensitifs,  réflexes  normaux,  mais  augmen¬ 
tation  de  volume  très  nette  de  la  main  et  des  doigts  qui  sont  plus  gros,  plus  larges  et 
plus  épais  que  du  côté  opposé.  Le  bras  et  l’avant-bras  sont  aussi  un  pou  plus  volumi¬ 
neux  (un  centimètre)  que  du  côté  gaucho. 

Mort  le  12  novembre  1909  de  broncho-pneumonie. 

Examen  hUiologùjue.  —  La  lé.sion  commence  au  niveau  de  la  région  olivaire  moyenne 
du  bulbe,  sous  forme  d’un  gliome  s’étendant  sur  le  plancher  du  IV'  ventricule  où  il  sec¬ 
tionne  quelques  stries  acoustiques. 

Dans  la  région  olivaire  inférieure,  le  gliome  s’étend  et  envahit  brusquement  la  région 
de  la  calotte,  surtout  à  droite,  sectionnant  la  majorité  des  fibres  sensitives  de  l’entro- 
croisement  |)iniformo.  Il  s’agit  d’un  gliome  plein,  non  excavé.  Dans  la  région  bulbaire 
inférieure,  la  tumeur  gliomateuse  occupe  pour  ainsi  dire  toute  la  région  de  la  calotte, 
détruisant  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  les  cornes  postérieures  de  la  substance 
grise  centrale. 

Au  niveau  du  I"  segment  cervical,  le  gliome  envahit  et  détruit  les  cordons  postérieurs 
et  toute  la  substance  grise. 

Dans  le  II'  segment  cervical,  le  gliome  se  déplace  vers  la  droite,  laissant  intacte  l’ex¬ 
trémité  de  la  corne  postérieure  gauche  et  la  corne  antérieure  homologue.  Du  côté 
opjiosé  (droit)  la  base  de  la  corne  antérieure  et  toute  la  corne  postérieure  sont  détruites. 
U  en  est  de  même  dans  le  segment  sous-jacent.  Plus  bas,  dans  les  V'  et  VI*  seg¬ 
ments  cervicaux,  la  prolifération  gliomateuse  se  limite  à  la  région  péri-épendymaire, 
se  creusant  dans  la  région  eentro-postérieure  d’une  fissure  étendue  transversalement  et 
occupant  la  base  de  la  corne  postérieure  droite,  le  gliome  envoie  également  deux  pro¬ 
longements  en  coin  dans  les  cordons  postérieurs.  Le  faisceau  pyramidal  croisé  du  côté 
droit  présente  une  dégénération  complète. 

Dans  la  région  cervicale  inférieure,  la  néoformation  gliomateuse  se  restreint  et  n'est 
plus  représentée  que  par  un  petit  nodule  excavé  siégeant  à  la  base  de  la  corne  posté¬ 
rieure  droite.  Celle  excavation,  d'ailleurs  très  restreinte,  disparait  rapidement,  et  l’on  ne 
constate  plus  qu’un  nodule  gliomateux  de  la  grosseur  d’une  télé  d’épingle  à  la  base  do 
la  corne  jio.stérieure  droite. 

La  dégénération  du  faisceau  pyramidal  croisé  droit  se  poursuit  dans  toute  la  hauteur 
de  la  moelle. 

Les  coupes  transversales  des  phalanges,  phalangines  et  phalangettes,  montrent  seule¬ 
ment  un  épaississement  du  tissu  conjonctif  de  l’hypoderme  et  du  derme,  ainsi  qu’une 
hy|)erplasie  du  tissu  cellulo-adipeux.  Le  8([uelctte  des  doigts  ne  nous  a  pas  paru  hyper¬ 
trophié. 

Observation  IL  —  Lanton...,  égé  do  60  ans,  hospitalisé  à  Bicétre. 

Début  do  la  maladie  en  1871  par  troubles  moteurs  légers  à  type  hémiplégique  du  côté 
gaucho,  sans  ictus.  Un  an  auparavant,  phlegmon  diffus  grave  du  coude  gaucho.  En  1875* 
le  malade  note  l’augmentation  do  volume  do  la  main  gauche. 

Le  27  février  1910,  on  note  ;  à  gauche,  légère  hémiplégie  avec  intégrité  de  la  face, 
exagération  des  réflexes  aux  membres  supérieur  et  inférieur,  et  signe  de  Babinski.  Du 
mémo  côté,  troubles  sensitifs  avec  dis.sociation  syringomyélique  et  troubles  vaso¬ 
moteurs  prononcés. 

La  main  gauche  est  plus  large  et  plus  épaisse  que  la  droite,  les  doigts  boudinés  et 
trapus  sont  plus  volumineux  que  du  côté  opposé.  Les  autres  segments  du  membre  supé¬ 
rieur,  ainsi  que  le  membre  inférieur,  ne  sont  pas  augmentés  de  volume. 

Du  côté  droit,  pas  de  troubles  moteurs,  réflexes  normaux,  troubles  sensitifs  légers, 
hypoosthésio  avec  erreurs  d’interprétation. 

Mort  le  12  avril  1910  de  pneumonie. 

Examen  hiitologique.  —  La  lésion  débute  au  niveau  de  la  région  olivaire  moyenne  du 
bulbe  et  occupe  à  ce  niveau  la  région  rétro-pyramidale  droite  sous  forme  d’un  fioyer  très 
petit  de  désintégration. 

Au  dessous,  la  lésion  s’étend  sous  forme  d’une  fente  détruisant  toute  la  partie  centrale 
de  l’olive  bulbaire  droite.  Le  processus  do  désintégration  atteint  la  pyramide  dont  les 
fibres  sont,  pour  la  plupart,  sectionnées.  11  existe  également  une  prolifération  névro- 
gliquc  périépendymaire  modérée.  Plus  bas,  on  se  trouve  en  présence  de  deux  cavités  à 
parois  gliomateusos  ;  l'une  occupant  la  région  de  la  calotte  à  droite,  l’autre  à  côté  de  la 
partie  supérieure  élargie  du  canal  épendymairo. 
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Au-dessous  de  la  région  olivaire,  au  niveau  de  l’entre-croisement  piniforme,  la  cavité 
redevient  unique,  détruisant  presque  toute  la  région  rétro-pyramidale  comprenant  les 
liDres  sensitives,  déçussent  dos  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach. 

Au  niveau  de  la  décussation  des  pyramides,  la  lésion  prend  la  forme  d’une  cavité  à 
parois  très  épaisses,  occupant  la  région  rétro-épendymaire,  s’engageant  dans  les  cordons 
postérieurs,  d’une  part,  et,  d’autre  part,  s’insinuant  dans  la  corne  antérieure  droite.  Le 
aisceau  pyramidal  croisé  droit  est  intact,  tandis  que  le  faisceau  pyramidal  gauche  nré- 
Bente  une  dégénération  évidente.  ‘ 

Au  niveau  du  I"  segment  cervical,  la  cavité  s’étend  transversalement  derrière  le 
canal  central  qu’elle  épargne,  détruisant  les  deux  cornes  postérieures  de  la  base  de  la 
corne  antérieure  droite. 

üans  les  segments  sous-jacents,  la  cavité  change  de  situation;  elle  se  développe 
presque  exclusivement  à  gauche,  sectionnant  la  base  de  la  corne  postérieure  et  s’eflllant 
uans  la  corne  jusqu’à  son  extrémité. 

Au  niveau  de  G’,  la  cavité  est  presque  exclusivement  limitée  à  la  corne  postérieure 
gauche,  les  cornes  antérieure  et  postérieure  droites  sont  intactes,  sauf  un  tout  petit 
“Oyer  de  désintégration  à  la  base  de  la  corne  antérieure. 

Dans  le  IV"  segment  cervical,  la  cavité  est  strictement  limitée  à  la  corne  postérieure 
coupes  portant  sur  les  régions  sous-jacentes  montrent  que  la  cavité  se 
eduit  de  plus  en  plus,  à  peine  décelable  en  G*,  limitée  à  une  fissure  très  mince  ne 
dépassant  pas  les  limites  de  la  corne  postérieure  en  G’. 

Au  niveau  de  D',  la  cavité  a  disparu,  et  il  persiste  seulement  une  bande  de  tissu  névro- 
ghquo  hyperplasié  au  sein  même  de  la  corne  postérieure  droite. 

Nous  avons  examiné  les  muscles,  les  nerfs,  les  téguments  des  membres  supérieurs, 
«t  nous  avons  pratiqué  des  coupes  transversales  des  doigts  de  la  main  gauebe  hyper- 
icophiée  et  de  la  main  droite  normale.  Tout  ce  que  nous  avons  pu  constater  au  micros¬ 
cope  consiste  dans  une  hypertrophie  du  panicule  adipeux,  une  légère  sclérose  de  l’hypo- 
oerme.  Les  vaisseaux  sont  sains,  les  nerfs  des  doigts  examinés  par  la  méthode  de  Marchi 
Pfésentent  seulement  quelques  rares  fibres  do  désintégration. 

En  résumé,  nous  avons  affaire  à  deux  cas  typiques  de  chiromégalie  dans  la 
«J'ringomyélie.  Relatons  comme  particularités  cliniques  que,  dans  ces  deux 
observations,  il  s’agissait  d’une  hypertrophie  considérable  diffuse  et  totale  de  la 
Diain  avec,  dans  l’une  des  deux,  augmentation  de  volume  de  l’avant-bras  et  du 
bras  du  même  côté.  Mais,  remarquons  que  si  dans  le  cas  II  les  troubles  moteurs 
et  sensitifs  sont  superposés  aux  troubles  trophiques  (chiromégalie),  dans  l’autre, 
cas  I,  les  troubles  sont  dissociés  et  la  motricité  comme  la  sensibilité  sont  nor- 
Dtales  sur  la  main  atteinte  d’hypertrophie. 

En  outre,  dans  ces  deux  cas,  on  avait  affaire  à  la  forme  spasmodique  de  la 
eyringomyélie  de  Pierre  Marie  etGuillain,  se  représentant  non  pas  sous  la  forme 
bilatérale  habituelle  et  décrite  par  ces  auteurs,  mais  sous  le  type  hémiplégique. 

Chez  ces  deux  malades,  en  effet,  le  diagnostic  primitif  porté  fut  celui  d’hémi- 
Plégie  spinale. 

Au  point  de  vue  anatomique,  nos  observations  présentent  d’étroites  analogies. 
En  effet,  l’examen  de  la  moelle  montre  que  les  lésions  sont  exclusivement  limi¬ 
tées  à  la  région  cervicale  et  à  la  moitié  inférieure  du  bulbe  où  elles  acquièrent 
leur  maximum  d’intensité.  De  plus,  chez  Lanton...  comme  chez  Rriss...,  le  pro¬ 
cessus  syringomyélique  est  sinon  exclusivement  unilatéral,  du  moins  prédomine 
nettement  d’un  côté.  Dans  un  cas  (cas  I),  il  s’agit  d’un  gliome  non  excavé;  dans 
*  entre,  d’une  cavité  à  parois  névrogliques. 

Ces  lésions  expliquent  parfaitement,  par  la  dégénéralion  du  faisceau  pyra¬ 
midal  dont  elles  s’accompagnent,  les  symptômes  paréto-spasmodiques  à  type 
Hémiplégique,  mais  éclairent  peu  par  leur  topographie  la  pathogénie  encore  si 
obscure  de  la  chiromégalie. 

En  effet,  si  chez  Lanton...,  atteint  d’hémiplégie  spatmodique  gauche  avec  chiro- 
mégahe  du  même  côté,  la  cavité  syringomyélique  occupe  Vhémi-moelk  gauche  et 
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ïhémi-bulbe  droit,  chez  Briss...,  au  contraire,  présentant  une  hémiplégie  droite 
avec  ehiromégalie  gauche,  le  gliome  siège  dans  l’hémi-moelle  droit  et  l’hémi-bulbe 
gauche. 

La  situation  de  la  lésion  ne  saurait  donc  expliquer  le  trouble  trophique  du 
côté  opposé  aux  phénomènes  paréto-spasmodiques. 

11  nous  parait  impossible,  par  conséquent,  de  trouver  dans  la  topographie  de» 
lésions  médullaires  de  la  syringomyélie  la  raison  pathogénique  de  la  chiromé- 
galie  et  de  sa  localisation. 

L’étude  histologique  des  nerfs  périphériques,  des  muscles  et  des  différents 
tissus  de  la  main,  épiderme,  derme,  vaisseaux,  os,  ne  nous  a  montré  pour  le» 
nerfs  et  les  muscles  aucune  dégénérescence;  pour  les  différents  tissus,  une 
hyperplasie  diffuse  sans  aucun  caractère  spéciflque.  Ici  encore,  nous  arrivons  à 
des  résultats  négatifs  qui  ne  sauraient  nous  éclairer  sur  la  genèse  de  la  chiro- 
mégalie. 

lY.  Les  altérations  qu’entraîne  dans  le  système  nerveux  de  l’homme 

une  interruption  prolongée  de  la  Circulation,  par  M.  René  Sand  (de 

Bruxelles). 

Chez  un  jeune  homme  placé  sous  narcose  chloroformique  pour  curetage 
d’une  ostéomyélite  fémorale,  M.  le  professeur  Depage,  de  Bruxelles,  vit  se  pro¬ 
duire  une  syncope  avec  état  de  mort  apparente.  La  respiration  artificielle  et  le» 
autres  procédés  de  réanimation  ayant  échoué,  on  recourut  au  massage  transdia¬ 
phragmatique  du  cœur,  qui  resta  inefficace  jusqu’au  moment  où  l’on  s’avisa  de 
faire  une  injection  intraveineuse  de  sérum  artificiel  :  aussitôt  le  cœur  se  remit  à 
battre  énergiquement  et  régulièrement.  L’interruption  de  la  circulation  s’était 
prolongée  pendant  une  heure  ;  elle  avait  été  totale,  puisque  la  main  du  chirur¬ 
gien,  palpant  le  cœur,  n’avait  pu  y  percevoir  aucun  signe  d’activité. 

Le  malade  ne  revient  pas  complètement  à  lui;  il  reste  somnolent,  répond 
vaguement  aux  questions  et  montre  la  langue  quand  on  le  lui  demande,  mais 
l’intelligence  reste  anéantie.  Par  moments,  il  pousse  des  cris,  grince  des  dents, 
s’agite;  les  pupilles  réagissent  normalement;  pas  de  paralysie  ;  le  malade  réagit 
à  la  piqûre;  réflexes  normaux  ;  incontinence  d’urine.  A  l’hypothermie  du  début 
succède  bientôt  de  l’hyperthermie,  le  pouls  et  la  respiration  s’accélèrent,  et  la 
mort  survient  9  jours  après  l’opération. 

L’autopsie,  pratiquée  12  heures  après  la  mort,  montre  de  l’œdème  du  cerveau, 
de  la  moelle  épinière  et  des  poumons,  de  la  stase  sanguine  dans  les  poumons  et 
le  foie,  et  une  thrombose  veineuse  du  rein  droit. 

L’examen  microscopique  décèle  une  multiplication  des  cellules  et  des  fibres  de 
la  névroglie,  une  dilatation  notable  des  vaisseaux,  une  prolifération  très  nette 
de  l’endothélium  et  des  cellules  de  l’adventice. 

Les  cellules  nerveuses  sont  le  siège  de  modifications  régressives  débutant  par 
le  nucléole  (vacuolisation),  les  neurofibrilles  (raréfaction,  épaississement,  dispa¬ 
rition),  les  corps  de  Nissl  (chromatolyse  centrifuge).  Le  protoplasme  devient 
chromophile  ;  il  gonfle,  se  creuse  de  lacunes,  puis  s’atrophie.  Le  noyau  est  irré¬ 
gulier,  atrophié,  homogène,  chromophile,  décoloré,  en  caryolyse  ou  excen¬ 
trique.  Ces  altérations  aboutissent  à  la  désintégration  granuleuse,  suivie  de 
fragmentation  et  de  disparition  de  la  cellule.  On  observe  de  nombreuses  figure» 
de  neuronophagie. 

Les  fibres  nerveuses  dégénèrent  secondairement  aux  lésions  de  leurs  cellule» 
d’origine;  leurs  lésions  sont  ù  marche  centripète. 
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Les  altérations  des  cellules  nerveuses  se  répartissent  suivant  trois  lois  : 

1”  Les  cellules  motrices  sont  moins  atteintes  que  les  sensitives  ; 

2°  Les  grandes  cellules  sont  moins  atteintes  que  les  petites  ; 

3“  Les  lésions  vont  croissant  dans  l’ordre  suivant  :  bulbe,  moelle  épiniére, 
noyaux  gris  de  la  base,  écorce  cérébrale,  écorce  cérébelleuse. 

Par  la  projection  de  clichés  microphotographiques  en  couleurs,  le  docteur 
Sand  montre  les  cellules  du  noyau  amMgu  du  pneumogastrique  presque  intactes  ; 
ifis  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  le  siège  d’une  chromatolyse 
^ui  devient  presque  totale  dans  les  cellules  sensitives  de  la  moelle  et  totale  dans 
les  cellules  de  la  couche  optique.  Dans  l’écorce,  les  cellules  sont  pâles,  homo¬ 
gènes,  atrophiées,  entourées  de  cellules  ncvrogliques  nombreuses.  Enfin,  les 
cellules  de  Purkinje  de  l’écorce  cérébelleuse  ont  presque  toutes  totalement  dis¬ 
paru,  remplacées,  de  place  en  place,  par  un  amas  de  cellules  ncvrogliques. 

Ce  cas  —  le  premier  de  l’espèce  où  l’examen  microscopique  ait  été  pratiqué 
chez  l’homme  —  a  la  valeur  d’une  expérience  de  physiologie. 

M.  Piehbe  Marie.  —  Les  faits  qui  viennent  de  nous  être  présentés  par 
M.  René  Sand  sont  d’un  intérêt  puissant.  11  s’agit  là,  en  effet,  de  constatations 
qui  ont  une  valeur  égale  sinon  supérieure  à  celles  de  l’expérimentation  physio¬ 
logique  la  plus  précise.  Avec  une  grande  modestie,  M.  René  Sand  nous  dit  qu’il 
■a  été  servi  par  un  heureux  hasard.  Nous  savons  tous,  messieurs,  que  justement 
l’un  des  plus  grands  mérites  de  l’homme  de  science  est  de  savoir  mettre  à 
profit  pour  les  recherches  ces  «  hasards  heureux  »,  c’est  là  ce  qu’a  fait  M.  René 
Sand. 

M.  Ernest  Duphê.  —  Dans  l’intéressante  observation  de  M.  René  Sand,  ne 
pourrait-on  songer  au  rôle  joué  par  l’intoxication  chloroformique? 

M.  René  Sand.  —  .le  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  incriminer  l’intoxication 
chloroformique;  en  effet,  dans  le  cas  que  je  décris,  les  cellules  du  foie  ne  sont 
que  légèrement  infiltrées  de  graisse  et  de  pigment  biliaire,  alors  que  l’empoi- 
uonnement  par  le  chloroforme  entraîne  des  lésions  hépatiques  beaucoup  plus 
profondes. 

M.  Pierre  Marie.  —  On  peut,  en  effet,  en  réponse  à  la  très  judicieuse  cri- 
♦■ique  de  M.  Dupré,  faire  remarquer  que  chez  ce  malade  on  ne  trouva  dans  le 
foie  aucune  des  altérations  qui  témoignent  d’une  action  nocive  du  chloroforme. 
M.  Aubertin,  l’un  de  mes  préparateurs  qui  a  fait  une  étude  très  précise  et  très 
fine  de  ces  lésions  du  foie  par  inhalation  de  chloroforme,  considère  qu’elles 
sont  des  plus  précoces  et  des  plus  accentuées  dans  les  intoxications  de  cette 
nature. 

V.  Destruction  de  la  III'  Frontale  gauche  chez  un  droitier  ;  absence 
d’Aphasie,  par  M.  René  Sand,  de  Bruxelles. 

Malh...  Nestor,  âgé  de  49  ans,  est  amené,  le  i"  juin  1909,  àl’hôpital  Saint- 
l’ierre,  de  Bruxelles  (service  de  M.  le  professeur  Verhoogen).  11  présente  une 
hémiplégie  droite  flasque,  avec  participation  de  la  face,  sans  déviation  de  la 
langue  ni  des  yeux. 

Hyperesthésie  du  membre  supérieur  droit. 
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A  droite,  réflexe  patellaire  exagéré,  abdominaux  et  crémastériens  abolis, 
Babinski  positif. 

Incontinence  urinaire  et  fécale  absolue. 

Caractère,  mémoire,  ouïe,  vue,  mimique  normales. 

L’articulation  des  mots  est  troublée  par  la  paralysie,  mais  le  langage  est 
correct,  sans  transposition  ni  répétition  de  mots  ou  de  syllables;  les  phrases 
sont  normalement  construites  ;  le  vocabulaire  est  intact. 

L’apparition  d’une  eschare  et  d’une  hypostase  pulmonaire  à  marche  pro¬ 
gressive  entraînant  la  mort  après  deux  mois. 

L’autopsie,  pratiquée  7  heures  après  la  mort  par  le  docteur  de  Craene, 
montre,  à  l’étonnement  général,  un  ramollissement  cérébral  occupant  la  moitié 
postérieure  du  lobe  frontal  gauche  et  détruisant  complètement  le  pied  de  la 
III*  frontale. 

Chargé  de  l’étude  de  ce  cerveau,  je  cherchai  à  établir  l’histoire  antérieure  du 
malade  ;  je  pus  obtenir  des  renseignements  très  précis  grâce  à  ce  fait  que  la  per¬ 
sonne  dont  Malh...  a  partagé  la  vie  pendant  les  douze  dernières  années  de  son 
existence,  est  intelligente,  d’esprit  cultivé;  elle  fait  commerce  d’antiquités. 
Voici  ce  qu’elle  m’apprend  ; 

Malh...,  homme  instruit,  ancien  employé,  était  nettement  droitier.  11  n’a 
jamais  été  malade  et  n’a  jamais  fait  allusion  à  une  affection  quelconque  dont  il 
aurait  été  atteint.  Il  n’a  notamment  jamais  présenté  le  moindre  trouble  de  la 
parole. 

Le  20  mai  1909,  on  trouva  Malh...  dans  son  lit,  paralysé  du  côté  droit,  la 
bouche  déviée,  la  salive  coulant  par  la  commissure  labiale  droite,  et  incapable 
de  prononcer  autre  chose  que  :  t  Cr.  .  11  existait  une  obnubilation  mentale  qui 
se  dissipa  en  24  heures  environ  ;  en  même  temps,  la  parole  revenait,  l’articu¬ 
lation  restant  troublée  par  la  paralysie.  Dix  jours  après  l’ictus,  le  malade  fut 
envoyé  à  l’hôpital. 

Les  coupes  transversales  du  cerveau,  faites  en  série  à  80  microns  d’épais¬ 
seur,  par  la  méthode  de  Stœltzner  (formol,  celloïdine,  perchlorure  de  fer, 
hématoxyline,  différenciation  au  perchlorure  de  fer  dilué),  qui  donne,  avec  plus 
de  facilité,  les  mêmes  résultats  que  le  procédé  de  Weigert-Pal,  montrent  la 
destruction  d’une  grande  partie  de  F',  de  F‘  et  du  cap  de  F',  de  tout  le  pied 
de  F»,  d’une  partie  de  F>  et  de  P*,  de  l’insula,  de  la  capsule  externe,  de  la 
capsule  extrême,  de  l’avant-mur.  11  existe  un  petit  foyer  de  ramollissement 
dans  le  noyau  caudé  et  un  foyer  semblable  dans  le  noyau  lenticulaire. 

Ce  cas  est  exceptionnnel  : 

1“  Par  la  précision  des  renseignements  obtenus  sur  les  antécédents  du  malade 
et  sur  ses  habitudes  de  droitier; 

2“  Par  le  fait  qu'il  a  été  observé  à  l’hôpital,  depuis  le  dixième  jour  après 
l’ictus  jusqu’à  sa  mort  ; 

3°  Par  l’étendue  des  lésions,  qui  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  destruction 
totale  du  pied  de  FL 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  cas  de  M.  René  Sand  est  une  nouvelle  et  impor¬ 
tante  confirmation  de  ce  fait  affirmé  par  moi,  il  y  a  cinq  ans  déjà,  que  la 
IIP  frontale  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  fonction  du  langage.  J’ai  rencontré 
et  publié  plusieurs  autres  cas  dans  lesquels  une  lésion  de  F*  n’avait  déterminé 
aucun  signe  d’aphasie,  mais  il  faut  avouer  que,  dans  le  cas  de  M.  René  Sand, 
les  lésions  du  lobe  frontal  sont  tellement  énormes,  la  destruction  de  F’  si 
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complète,  qu’on  ne  peut  rêver  d’observation  plus  démonstrative  pour  prouver 
1  inanité  du  rôle  de  F-’  dans  la  fonction  du  langage. 

il  est  singulier  qu’en  revanche  nos  adversaires  n’apportent  jamais  à  nos 
sociétés  un  cas  qui  puisse  les  autoriser  à  faire  de  F“  le  centre  du  langage,  c’est- 
à-dire  un  cas  dans  lequel  une  aphasie  de  Broca  bien  caractérisée  et  persistante 
serait  causée  par  une  lésion  en  foyer  de  la  corticalité  du  pied  de  F'*  (même  em¬ 
piétant  sur  le  pied  de  F^  si  cette  concession  leur  paraît  utile). 

Depuis  S  ans  que  j’ai  publié  mon  premier  essai  de  révision  de  l’aphasie; 
je  déclare  n’avoir  jamais  rencontré  un  cas  dans  lequel  à  une  lésion  de  F'  cor¬ 
respondaient  des  troubles  aphasiques,  tandis  qu’à  plusieurs  reprises  j'ai  observé 
des  malades  atteints  d’aphasie  de  Broca  chez  lesquels  il  n’existait  aucune  lésion 
de  F^,  et  d’autre  part,  comme  je  viens  de'  le  dire,  les  cas  de  lésion  F“  sans 
aphasie  tel  que  celui  présenté  par  M.  Bené  Sand  apportent  en  faveur  de  ma 
doctrine  la  preuve  la  plus  absolue. 

W.  Dejebine.  —  Nous  ne  sommes  pas  renseignés  sur  l’état  de  la  parole  dans 
ce  cas  pendant  les  dix  premiers  jours  de  son  affection,  avant  l’entrée  du  malade 
à  l’hôpital.  Enfin,  ce  n’est  que  sur  les  renseignements  fournis  par  la  personne 
chez  qui  il  logeait  que  l’on  affirme  qu’il  n’était  ni  gaucher  ni  ambidextre.  Ce 
n’est  pas  là  une  affirmation  bien  probante  et  il  est  regrettable  que  l’on  ne  se 
soit  pas  assuré  du  fait  en  interrogeant  le  malade  lui-même  pendant  les  cinq 
semaines  de  son  séjour  à  l’hôpital. 

Je  ne  voudrais  pas  rouvrir  aujourd’hui  une  nouvelle  discussion  sur  la  locali¬ 
sation  de  l’aphasie  motrice,  mais  je  ne  puis  m’empêcher  de  dire  à  notre  col¬ 
lègue  M.  Pierre  Marie  que  je  ne  suis  pas  du  même  avis  que  lui  sur  la  signifi¬ 
cation  du  cas  présenté  par  M.  René  Sand.  Même  en  admettant  comme  prouvé 
—  et  la  preuve,  pour  moi,  n’est  pas  complètement  faite  —  que  ce  malade  fût 
droitier,  ce  cas  plaide  tout  autant  contre  la  localisation  de  l’aphasie  motrice 
dans  la  zone  lenticulaire  que  contre  la  localisation  de  Broca.  En  effet,  dans  le 
cas  de  M.  Bené  Sand,  la  zone  lenticulaire  est  lésée,  car  l’insula,  la  capsule 
extrême,  l’avant-mur,  la  capsule  externe  sont  complètement  détruits  dans 
toute  leur  étendue.  11  existe,  en  outre,  de  petits  foyers  de  ramollissement  dans 
les  noyaux  caudé  et  lenticulaire.  M.  Pierre  Marie  nous  dit  qu’il  a  observé  plu¬ 
sieurs  cas  de  destruction  de  la  circonvolution  de  Broca  sans  aphasie.  Je 
connais  trois  de  ces  cas  rapportés  dans  la  thèse  de  M.  François  Moulier.  Dans 
notre  discussion  d’il  y  a  trois  ans,  je  faisais  déjà  remarquer  à  propos  de  ces  cas 
que  l’on  ne  donnait  aucun  renseignement  pathologique  sur  le  passé  de  ces 
malades  avant  leur  entrée  à  Bicêtre.  Or,  on  sait  que  l’aphasie  motrice  peut 
guérir.  J’en  ai,  pour  ma  part,  rapporté  des  exemples.  Enfin,  dans  les  trois  cas 
de  M.  François  Moutier,  il  en  est  deux  dans  lesquels,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  fait 
remarquer  autrefois,  il  existe  de  grostes  lésions  delà  zone  lenticulaire.  Du  reste, 
de  nouveaux  cas  de  lésions  très  étendues  de  la  zone  lenticulaire  chez  des  droi¬ 
tiers  et  n’ayant  déterminé  aucun  symptôme  d’aphasie  ont  été  publiés  depuis  : 
Mahaim,  2  cas;  Liepmann,  2  cas;  V.  Gehuchten,  1  cas.  Somme  toute,  au¬ 
jourd’hui  les  cas  de  lésion  de  la  zone  lenticulaire  sans  aphasie  sont  plus  nom¬ 
breux  que  ceux  faisant  exception  à  la  loi  de  Broca.  Cette  zone  lenticulaire  est, 
du  reste,  très  étendue  puisqu’elle  contient  le  tiers  moyen  de  l’hémisphère,  la 
corticalité  comprise.  Je  demanderai  à  notre  collègue  M.  Pierre  Marie,  de  bien 
vouloir  nous  dire  s’il  place  la  fonction  du  langage  articulé  dans  cette  zone  tout 
entière  ou  seulement  dans  une  de  ses  parties. 
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M.  Pierre  Marie.  —  On  conviendra  que  si  pendant  24  lieures  le  malade 
s’est  trouvé  plus  ou  moins  dans  le  coma  et  n’a  pu  parler,  cela  se  com¬ 
prend  du  reste  avec  une  aussi  énorme  lésion  détruisant  tout  le  lobe  frontal. 
Mais  il  doit  être  bien  entendu  que,  comme  nous  le  dit  M.  René  Sand,  après  ce 
temps  on  n’observa  k  aucun  autre  moment  de  troubles  de  langage. 

Pour  ce  qui  est  des  deux  petites  lacunes  signalées  par  M.  René  Sand,  dans  les 
noyaux  gris  centraux  de  l’hémisphère  gauche,  c’est  là  une  lésion  des  plus 
banales,  et  nous  savons  tous  que  chez  les  lacunaires  où  elles  sont  fréquentes, 
ces  lésions,  lorsqu’elles  sont  isolées,  ne  donnent  jamais  lieu  à  de  l’aphasie. 

Mme  Dejerine.  —  Il  ne  me  parait  pas  possible  d’admettre  les  délimitations 
rectilignes  du  schéma  dessiné  par  M.  Marie  sur  le  tableau  :  telles  qu’elles  sont 
figurées,  la  IIP  circonvolution  frontale,  par  son  pied  et  son  opercule  se  trouve 
comprise  dans  le  secteur  moyen  de  l’hémisphère. 

Les  lésions  de  ce  secteur  peuvent  donc  intéresser  à  la  fois  le  quadrilatère  et 
la  substance  blanche  sous-jacente  au  pied  de  la  IIP  circonvolution  frontale  et  à 
l’opercule  frontal. 

Je  prie  M.  Pierre  Marie  de  bien  vouloir  nous  montrer,  sur  un  cerveau,  les 
limites  de  son  quadrilatère  en  haut  et  en  avant. 

M,  Pierre  Marie,  —  Mme  Dejerine  veut  absolument  faire  rentrer  la  IIP  fron¬ 
tale  dans  ma  zone  lenticulaire,  et  moi  je  me  refuse  absolument  à  l’y  admettre  ; 
les  limites  que  j’ai  tracées  à  ma  zone  lenticulaire  sont  absolument  exclusives  de 
tout  enclavement  de  la  IIP  frontale  ;  cette  circonvolution  reste  absolument  en 
dehors  de  ma  zone  lenticulaire.  Cela  est  évident  sur  la  coupe  horizontale  d’élec¬ 
tion.  Je  vais  montrer,  sur  cet  hémisphère  cérébral,  qu’il  est  facile  d’isoler  avec 
le  couteau,  dans  toute  la  hauteur  de  l’hémisphère,  le  bloc  dans  lequel  se  trouve 
contenue  ma  zone  lenticulaire,  en  laissant  entièrement  en  dehors  la  III'-  frontale 
dans  toute  son  étendue.  Je  proteste  donc  de  toutes  mes  forces  contre  cette  pré¬ 
tention  de  M.  et  Mme  Dejerine  de  vouloir  faire  rentrer  de  force  la  IIP  frontale 
dans  ma  zone  lenticulaire.  Cette  zone  lenticulaire  c’est  moi  qui  en  ai  tracé  les 
limites  à  mon  gré,  et  je  n’admets  pas  qu’on  veuille  m’en  imposer  d’autres  que 
celles  que  j’ai  désignées. 

Mme  Dejerine.  —  Par  la  coupe  que  M.  Pierre  Marie  vient  de  pratiquer  sur 
la  moitié  supérieure  de  l’hémisphère  —  coupe  curviligne  à  convexité  antérieure 
qui  sépare  la  substance  blanche  du  lobe  frontal  de  l’extrémité  antérieure  du 
corps  strié  et  sectionne  la  corticalité  le  long  du  sillon  pré-rolandiquc  et  du  sillon 
marginal  supérieur  de  l’insula,  —  M.  Pierre  Marie  supprime  évidemment  du 
secteur  moyen  de  l’hémisphère  les  trois  circonvolutions  frontales  et  en  parti¬ 
culier  la  IIP  frontale. 

Qu’il  me  soit  toutefois  permis  de  faire  observer  que  cette  délimitation  ne 
correspond  pas  à  celle  que  M.  Pierre  Marie  assignait  naguère  4  sa  zone, 
lorsque,  parlant  des  limites  antérieure  et  postérieure,  qui  sur  le  segment 
inférieur  de  la  coupe  horizontale  passent  par  les  sillons  marginal  antérieur 
et  postérieur  de  l’insula,  il  disait  que  «  ce  quadrilatère  n’est  que  l’un  des 
plans  de  section  horizontale  de  la  tranche  de  cerveau  sus  et  sous-jacente  » . 

Quelle  que  soit  la  manière  dont  on  pratiquera  la  nouvelle  coupe  curviligne,  il 
n’empêche  ; 

1“  (jue  pratiquement  et  anatomo-pathologiquement,  la  substance  blanche 


SÉANCE 


29  JULN  mi 


73 


sectionnée  à  la  partie  antéro-supéro-externe  du  corps  strié  se  trouve  appartenir 
««par  sa  topographie  même,  à  la  substance  blanche  sous-jacente  à  la  [II*  circon¬ 
volution  frontale  dans  toute  l’étendue  qui  correspond  à  la  moitié  antérieure  du 
sillon  marginal  supérieur  de  l’insula; 

2“  Qu’une  lésion  sous-corticale  de  cette  région,  ou  qu’une  lésion  centrale 
s  étendant  à  cette  région  —  bien  qu’elle  occupe  le  secteur  moyen  de  l’hémis¬ 
phère  —  doit  néanmoins  être  considérée  comme  une  lésion  sou$-cortieale  de  la 
circonvolution  frontale. 

M.  PiERHE  Marie.  —  Pour  résumer  cette  discussion,  je  viens  de  demander  à 
M.  Dejerine  si,  en  présence  du  cas  si  probant  qui  nous  est  apporté  par  M.  René 
Sand,  ses  opinions  sur  le  rôle  de  la  IIP  frontale  se  trouvent  modifiées.  M.  Deje- 
nne  me  répond  qu’il  persiste  dans  ses  opinions  antérieures  et  que  d’ailleurs  moi- 
wême  j’en  fais  autant.  Je  lui  ferai  remarquer  qu’il  y  a  entre  nous  cette  diffé¬ 
rence  que  le  cas  de  M.  René  Sand  porte  un  coup  des  plus  graves  à  sa  doctrine, 
tandis  qu’il  confirme  entièrement  la  mienne,  et  qu’ainsije  suis  peut-être  plus 
fondé  que  lui  à  rester  sur  mes  positions. 

M.  Dejerine  considère  l’observation  de  M,  René  Sand  comme  une  «  nouvelle 
®*ception  à  la  loi  de  Broca  ».  11  me  semble  que  si  j’étais  à  sa  place,  je  serais 
assez  inquiet  de  voir  que  ces  prétendues  «  exceptions  »  deviennent  de  plus  en 
plus  fréquentes,  tandis  qu’on  ne  nous  présente  jamais  aucun  cas  qui  vienne 
confirmer  la  prétendue  «  règle  • . 

VI.  Étude  anatomique  d’un  cas  d'Âtrophie  croisée  du  Cervelet, 

par  MM.  J.  Lhermitte  et  B.  Klarferd. 

Oepuis  le  travail  fondamental  de  Turner,  en  1856,  il  est  acquis  qu’une  lésion 
81'ave  frappant  un  hémisphère  du  cerveau  avant  son  complet  développement 
peut  provoquer  une  atrophie  secondaire  de  l’hémisphère  cérébelleux  du  côté 
apposé.  Mais,  malgré  les  importants  travaux  auxquels  l’atrophie  cérébelleuse 
croisée  a  donné  lieu,  certains  points  de  son  histoire  anatomique  restent  obscurs, 
car  les  lésions  constatées  sont  sujettes  à  d’assez  grandes  variations.  Ayant  fait 
1  autopsie  d’une  malade  dgée  de  39  ans,  atteinte  depuis  l’âge  de  3  ans  d’hémi- 
Plégie  droite  avec  contractures  et  constaté  l’existence  d’une  atrophie  cérébel¬ 
leuse  contro-latérale  manifeste,  nous  en  avons  poursuivi  l’étude  anatomique  et 
histologique  à  l’aide  de  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées. 

Macroscopiquement,  l’hémisphère  cérébral  gauche  présentait  une  vaste  lésion 
occupant  tout  le  lobe  occipital  dont  les  circonvolutions  étaient  comme  flétries;  à 
cela  s’ajoutait  un  processus  de  calcification  grâce  auquel  le  pôle  occipital  était 
transformé  en  une  substance  d’une  dureté  pierreuse,  à  tel  point  que  l’hémis- 
phère  dut  être  décalcifié  pour  pouvoir  être  débité  en  coupes. 

Les  coupes  horizontales  sériées  de  l’hémisphère  gauche  montrèrent  que  les 
circonvolutions  occipitales,  la  pariétale  inférieure  et  la  partie  postérieure  de  T' 
ctaient  calcifiées  et  leurs  éléments  détruits  par  un  processus  d’encéphalite 
ancienne.  La  région  rolandique  était  à  peu  près  indemne  sauf  au  niveau  de  la 
pariétale  ascendante.  La  capsule  interne,  petite  dans  l’ensemble,  montrait  uné 
Agénésie  de  la  partie  antérieure  du  bras  postérieur  au  niveau  de  laquelle  les 
fibres  apparaissaient  plus  petites  et  moins  intensément  colorées.  Le  faisceau 
temporo-protubérantiel  de  Türk  nous  a  paru  également  plus  pâle  que  normale¬ 
ment,  mais  néanmoins  il  n’était  nullement  complètement  dégénéré.  Au  niveau 
fies  pédoncules  cérébraux,  la  voie  pyramidale  était  nettement  réduite  de  volume 
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comparativement  au  côté  droit  et  le  V»  externe  du  pied  du  pédoncule  répon¬ 
dant  au  faisceau  de  Tiirk  plus  pâle  que  les  quatre  V«  internes. 

Les  coupes  du  tronc  cérébral  sous-jacentes  montraient  une  hémiatrophie  du 
côté  gauche  prédominante  au  niveau  du  pied.  L’olive  bulbaire  gaucbe  était, 
également  sensiblement  réduite  par  rapport  à  celle  du  côté  opposé.  Dans  la. 
moelle  il  existait  une  atrophie  de  la  moitié  droite  portant  à  la  fois  sur  les  subs¬ 
tances  grise  et  blanche  ainsi  qu’une  agénésie  du  faisceau  pj-ramidal  direct  gauche. 

Quant  au  cervelet  et  k  ses  voies  efférentes  et  afférentes,  nous  avons  constaté  :. 
1“  l’intégrité  des  pédoncules,  inférieur,  moyen  et  supérieur  tant  dans  leurs  fibres- 
que  dans  leurs  noyaux  d’origine  ; 

2»  L’atrophie  très  marquée  de  la  $ubstance  blanche  de  l’hémitphère  cérébelleux- 
droit  sans  trace  de  sclérose  ; 

3“  L’atrophie  de  la  cubstance  tjrhe  corticale  portant  plus  sur  la  courbe  molécu¬ 
laire  ;  la  courbe  des  grains  était  peu  diminuée  de  volume  et  les  cellules  de  Pur- 
kinge  étaient  intactes.  Le  volume  des  noyaux  de  la  couche  granuleuse  interne- 
aussi  bien  que  celui  des  cellules  de  Purkinje  était  normal; 

4“  L  atrophie  discrète  du  noyau  dentelé  droit  dont  les  contours  apparaissent  plus- 
nets  et  les  plissements  plus  anguleux. 

En  résumé,  dans  notre  cas,  il  s’agit  selon  toute  évidence  d’une  atrophie- 
contro-latérale  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit  consécutive  à  un  foyer  d’encé¬ 
phalite  du  lobe  occipital  survenue  avant  l’âge  de  3  ans.  Au  point  de  vue  anato¬ 
mique  l’atrophie  cérébelleuse  croisée  peut  être  rangée,  au  moins  dans  certains- 
cas  comme  le  nôtre,  dans  le  groupe  des  atrophies  numériques  décrites  par 
M.  Klippel,  atrophies  qui,  on  le  sait,  ont  pour  caractéristiques  d’être  liées  à  la 
diminution  du  nombre  des  éléments  anatomiques  d’un  organe  et  de  se  manifester 
d’une  manière  d’autant  plus  saisissante  que  la  lésion  primordiale  a  frappé  le 
sujet  à  un  âge  moins  avancé. 

(Ce  travail  paraîtra  in  extenso  avec  planches  dans  l’Iconographie  de  la 
Salpétrière.) 

VIL  Les  Atrophies  séniles  du  Cortex  cérébral,  par  MM.  J.  Lhkhmitte  et 
B.  Klari’eld.  (Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie). 

Il  est  de  notion  courante  depuis  les  travaux  deParchappe,  Marcé  que  le  cortex 
cérébral  subit  chez  le  vieillard  une  réduction  notable  d’épaisseur  sous  l’inlluence 
des  troubles  circulatoires  dus  à  la  sclérose  du  réseau  nourricier  du  cerveau. 
Mais  si  depuis  ces  recherches  déjà  anciennes,  beaucoup  d’auteurs  ont  contribué- 
à  nous  éclairer  sur  le  mécanisme  et  la  nature  des  lésions  atrophiques  du  man¬ 
teau  cérébral  dans  la  vieillesse,  il  s’en  faut  que  tout  ait  été  dit  sur  un  sujet  aussi 
complexe.  Aussi  bien  avons-nous  pensé  que  l’histologie  line  de  ces  lésions  pou¬ 
vait  être  reprise  à  l’aide  des  techniques  modernes  employées  en  anatomie  patholo¬ 
gique  du  système  nerveux.  Ce  sont  les  résultats  de  ces  recherches  que  nous 
apportons  ici.  Elles  ont  été  effectuées  dans  le  laboratoire  de  notre  maître  M.  le 
professeur  Pierre  Marie  qui,  avec  une  bienveillance  dont  nous  lui  sommes  trèe 
reconnaissants,  nous  a  fourni  les  matériaux  anatomiques  indispensables  aux 
études  de  ce  genre. 

De  ces  atrophies,  les  unes  nous  apparaissent  comme  liées  à  un  processus  vas¬ 
culaire,  nous  les  appellerons  atrophies  dégénératives  ;  les  autres  en  sont  tout  à  fait 
indépendantes,  ce  sont  les  atrophies  pures.  Les  atrophies  dégénératives  se 
présentent  au  microscope  sous  trois  types  fondamentaux  :  l'état  réticulé,  l'état 
aréolaire,  la  nécrose  miliaire. 
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L  étaJréticMJeapparaîtsousformed’étatsisolés  ou  confluents  siégeanten  plein  cor¬ 
tex  au  niveau  desquels  le  tissu  semble  spongieux,  formé  surtout  d’une  nappe  réti¬ 
culée.  Les  éléments  nerveux  qui  y  sont  contenus  sont  atrophiés,  les  cellules  ner¬ 
veuses  sclérosées,  chargées  de  pigment;  les  fibres  myéliniques  y  sont  fort  rares  et 
variqueuses,  et  les  fibres  amyéliniques  décelées  par  la  méthode  de  Bielschowsky 
très  réduites  de  volume,  renflées  irrégulièrement  et  inégalement  colorées.  La 
ti’ame  réticulée  n’est  autre  que  le  réseau  névroglique  hyperplasié  dont  les 
‘brilles  passent  à  travers  les  lames  protoplasmiques  sans  s’y  arrêter  et  s’insèrent 
sur  les  gaines  périvasculaires.  (Méthode  de  Lhermitte.) 

Létal  aréolaire  est  sensiblement  différent  du  précédent;  non  seulement  les 
travées  sont  plus  épaisses,  plus  grossières,  mais  les  mailles  sont  beaucoup  plus 
arges  ;  les  ilôts  aréolaires  sont  dans  l’ensemble  plus  volumineux  que  les  ilôts 
véticulés  et  déjà  à  l’œil  ne  peuvent  être  facilement  reconnus  sur  des  coupes. 

Ici,  les  cellules  nerveuses  sont  complètement  détruites  et  dans  les  mailles  de 
1  îlot  on  ne  constate  que  de  rares  macrophages  contenant  des  grains  de  pigment 
brun  et  des  granulations  argentophiles,  très  peu  de  fibres  myéliniques  per¬ 
sistent,  très  variqueuses  et  faiblement  colorées,  ainsi  que  de  plus  nombreuses 
fibres  amyéliniques,  irrégulières,  sinueuses,  à  surface  granuleuse  et  accidentée 
des  renflements  décolorés. 

Les  travées  des  îlots  aréolaires  ont  une  constitution  différente  de  celles  qui 
lorment  la  trame  des  îlots  réticulés.  En  effet,  si  dans  ceux-ci  les  travées  étaient 
uniquement  névrogliqiies,  dans  les  premiers  (aréolaires),  les  travées  possèdent  à 
la  fois  des  éléments  névrogliqucs  et  des  fibres  conjonctives.  L’intrication  des 
I‘ssus  mésodermique  et  ectodermique  est  particuliérement  saisissante  après  la 
méthode  da  Lhermitte  pour  la  névroglie.  Quant  à  la  proportion  des  deux  élé¬ 
ments,  elle  varie  suivant  la  travée  considérée.  La  signification  des  fibres  con¬ 
jonctives  est  facile  à  saisir,  car  ces  fibres  se  continuent  avec  l’adventice  des  vais¬ 
seaux  situés  en  dehors  du  foyer  et  parfois  on  peut  voir,  au  sein  de  l’îlot 
aréolaire,  du  tissu  collagène  former  l’adventice  d’un  vaisseau.  11  s’agit  donc 
simplement  ici  des  restes  plus  ou  moins  hyperplasiés  des  adventices  vascu¬ 
laires  dont  certaines  entourent  encore  des  canaux  sanguins  bourrés  de  globules 
rouges. 

La  nécrose  miliaire  de  l’écorce  se  reconnaît  également  à  l’œil  nu  sur  des 
coupes  colorées  par  les  méthodes  courantes  et  se  présente  sous  forme  d’iiots 
décolorés.  Dans  ceux-ci  on  reconnaît  facilement  tous  les  éléments  du  cortex  mal¬ 
gré  leurs  altérations.  Les  cellules  pyramidales  sont  sclérosées,  leurs  prolonge¬ 
ments  tortueux  et  rétractés  ne  se  poursuivent  qu’à  peu  de  distance  du  corps 
cellulaire;  mais  les  neurofibrilles  y  sont  encore  reconnaissables  surtout  dans 
les  prolongements  encore  que  celles-ci  soient  diminuées  de  nombre  et  aggluti¬ 
nées  les  unes  aux  autres. 

Les  fibres  myéliniques  ont  pour  la  plupart  disparu,  tandis  qu’immédiatement 
sur  les  confins  du  foyer  elles  gardent  leur  aspect  normal;  celles  qui  persistent 
sont  pâles  et  réduites  à  des  chapelets  à  grains  irréguliers  réunis  par  des  fila¬ 
ments  très  ténus. 

En  face  de  ce  groupe  des  atrophies  séniles  dégénératives,  vient  se  placer  celui 
fies  atrophies  pures,  indépendantes  celles-ci  des  lésions  vasculaires.  Certes,  on 
he  saurait  s’attendre,  chez  un  vieillard,  à  trouver  un  réseau  vasculaire  indemne 
et  même  dans  l’atrophie  pure  la  moins  discutable,  les  vaisseaux  ont  leurs  parois 
hn  peu  épaissies,  mais  du  moins  les  modifications  qu’ils  présentent  sont  moins 
<les  lésions  pathologiques  que  l’inéluctable  marque  des  années. 
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Histologiquement,  l’atrophie  pure  est  caractérisée  uniquement  par  les  modi¬ 
fications  régressives  des  éléments  corticaux  accompagnées  par  une  prolifération 
discrète  de  la  trame  interstitielle  névroglique. 

Les  cellules  nerveuses  apparaissent  ratatinées,  comme  flétries,  leur  appareil 
neurofibrillaire,  très  réduit  est  souvent  en  désintégration  granuleuse,  le  proto¬ 
plasma  chargé  de  grains  pigmentaires,  le  noyau  plissé  se  colorant  en  masse, 
les  prolongements  rétractés,  variqueux,  faiblement  colorablcs.  Les  fibres  myé- 
liniques,  elles  aussi,  sont  diminuées  de  nombre  et  variqueuses  ou  pâles,  qu’il 
s’agisse  do  celles  du  réseau  d’Exner,  des  fibres  radiaires  ou  intraradiaires.  La 
méthode  de  Bielscbowsky  met  également  en  évidence  l'atrophie  du  réseau  des 
fibrilles  extracellulaires  se  colorant  plus  difficilement,  très  grêles,  parfois  moni- 
liformes. 

La  névroglie  prolifère  ici  non  pas  sous  forme  de  fibrilles,  mais  sous  forme  de 
cellules  à  noyaux  ronds  et  picnotiques  ou  pâles  et  plus  volumineux.  Nous  le 
répétons,  les  vaisseaux  sont  sains  si  l’on  tient  compte  de  l’âge  du  sujet. 

Telles  sont  les  principales  variétés  histologiques  des  atrophies  du  cortex  que 
nous  avons  pu  retrouver,  elles  se  distinguent  nettement  des  autres  lésions 
séniles  de  la  corticalité  cérébrale  :  les  plaques  séniles  de  Fischer,  l’état  ver¬ 
moulu  de  M.  Pierre  Marie,  l’encéphalite  sous-corticale  de  liinswangeret  méritent 
une  place  à  part  en  histopathologie. 

(Ce  travail  paraîtra  in  extenso  dans  V Encéphale.) 

M.  Andhk  Licri.  —  Au  cours  de  nos  recherches  sur  le  cerveau  sénile  (Le  cerveau 
sénile,  rapport  au  Congrès  de  Lille,  1906)  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier 
plusieurs  des  lésions  qui  viennent  d’être  décrites  par  M.  Lhermitte  et  notamment 
l'élàt  vermoulu.  Nous  avons  constaté  l’aspect  en  tronc  de  cône,  en  cratère  de 
volcan  de  ces  ulcérations;  nous  avons  décrit  aussi  dans  leur  voisinage  les  petits 
foyers  de  désintégration,  immédiatement  sous-jacents  à  la  couche  moléculaire, 
qui  constituent  la  première  phase  de  la  lésion.  Enfin,  comme  M.  Lhermitte,  nous 
n’avons  pas  vu  de  vaisseaux  complètement  obturés,  mais  seulement  des  vais¬ 
seaux  â  paroi  très  épaissie  ;  et  pourtant  nous  avons  vu  et  représenté  certains  de 
ces  foyers  de  désintégration  complètement  remplis  de  corps  granuleux. 

L’état  vermoulu  est  donc  sans  doute  parfois  la  conséquence  d’une  simple 
désintégration  lente  des  éléments  nerveux,  comme  le  dit  M.  Lhermitte,  mais 
nous  pouvons  affirmer  que  d’autres  fois  il  est  le  résultat  d’une  désintégration 
brutale,  si  tant  est  que  la  présence  des  corps  granuleux  en  soit  le  signe  distinctif  : 
les  petits  foyers  sous-corticaux  ne  différent  en  effet  en  rien  des  ramollissements 
vulgaires,  malgré  l’absence  d’une  oblitération  vasculaire  totale. 

VIII.  Etude  anatomique  d’un  de  cas  Paralysie  pseudo-bulbaire  chez 
un  Enfant,  par  MM.  1‘.  Lejeune  et  J.  Liieumiïte. 

Voici,  très  résumée,  l’histoire  clinique  du  malade  :  à  l’âge  de  il  ans,  en 
juin  1906,  il  fut  présenté  par  l’un  de  nous  avec  le  professeur  Raymond  à  la 
Société  de  Neurologie  «  comme  paralysie  pseudo-bulbaire  chez  un  enfant  »  (séance 
du  11  juin  1906)  (1).  Les  phénomènes  pathologiques  étaient  constitués  essen¬ 
tiellement  par  une  paralysie  des  muscles  innervés  par  lesnerfs  bulbaires,  intense 

(1)  Voii’/loOTte  neurologique,  1906,  p.  379.  L’observation  clinique  complète  et  l’étude  ana¬ 
tomique  détaillée  feront  l’objet  d’un  travail  plus  étendu  qui  paraîtra  dans  un  prochain 
numéro  de  V Encéphale, 
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au  niveau  de  la  langue  et  des  lèvres,  naoins  accentuée  sur  les  muscles  mastica¬ 
teurs  et  les  muscles  du  voile  du  palais,  accompagnée  d’une  double  hémiplégie 
spasmodique  légère,  sans  atrophie  musculaire  et  sans  trouble  des  réactions  élec¬ 
triques. 

Dans  le  courant  de  l’année  1906,  son  état  parut  s’améliorer,  surtout  sa  para¬ 
lysie  de  la  langue;  mais  vers  le  mois  de  mars  1907  il  commença  à  présenter  de 
curieux  phénomènes  apraxiques  que  nous  décrirons,  plus  en  détail,  ultérieu¬ 
rement. 

Enfin,  au  mois  de  juin  1907  débutèrent  des  crises  épileptiformes  généralisées; 
il  en  présenta  une  quinzaine  dans  le  courant  du  mois  de  juin,  elle  s’espacèrent 
en  juillet  et  août.  Le  malade  mourut  le  7  septembre  1907. 

A  l’autopsie,  nous  constatâmes  que  son  cerveau  était  volumineux,  les  circon¬ 
volutions  bien  formées,  cependant  la  coupe  sagittale  et  médiane  des  deux  hémis¬ 
phères  montra  que  le  corps  calleux  était  atrophié  et  la  coupe  de  Flechsig  que  le 
corps  strié  était  d’une  gracilité  spéciale  contrastant  avec  le  développement  nor¬ 
mal  de  la  couche  optique. 

L’hémisphère  droit  fut  débité  en  coupes  microscopiques  lesquelles  furent  colo¬ 
rées  par  les  méthodes  de  Weigert  et  de  Pal  tandis  que  l’hémisphère  gauche  fut 
coloré  par  la  méthode  de  Marchi. 

Ces  méthodes  mirent  en  évidence  la  présence  dans  le  centre  ovale  des  plaques 
de  démyélinisation  très  étendues  contenant  des  corps  granuleux  sur  lesquelles 
tranchaient  des  Ilots  complètement  décolorés.  Au  microscope,  ces  Ilots  etces aires 
démyélinisées  contenaient  peu  de  fibres  nerveuses  séparées  par  des  fibrilles 
névrogliques.  Autour  des  vaisseaux  s’accumulaient  des  corps  granuleux  et  des 
»mas  de  granulations  graisseuses  libres. 

Dans  le  corps  strié,  surtout  dans  le  noyau  lenticulaire  atrophié  des  deux  côtés, 
existaient  de  véritables  lacunes  avec  d’abondants  corps  granuleux.  11  n’existait 
pas  à  proprement  parler  de  dégénérescence  de  la  capsule  interne,  mais  seule¬ 
ment  celle-ci  se  colorait  un  peu  moins  intensément  dans  son  segment  postérieur. 
Le  bulbe  était  normal,  ainsi  que  le  cervelet  et  la  moelle  au  niveau  de  laquelle 
les  aires  desE.  Py  croisés  paraissaient  tout  au  plus  un  peu  plus  claires  que  nor¬ 
malement  après  la  méthode  de  Pal.  Ces  lésions  expliquent  parfaitement  le  syn¬ 
drome  observé,  car  l'on  sait  aujourd’hui  le  rôle  que  jouent  dans  la  phonation  et 
la  déglutition  les  noyaux  centraux  et  principalement  le  noyau  lenticulaire. 

Quant  â  la  nature  même  de  ces  lésions,  elle  reste  fort  obscure.  Tout  ce  que 
l'on  peut  dire  en  restant  sur  le  terrain  des  faits,  c’est  que  les  altérations  de 
l'encéphale  portant  sur  les  fibres  du  centre  ovale,  les  noyaux  gris  de  la  base  ne 
sont  inflammatoires  ni  d’origine  ni  de  nature  et  paraissent  ressortir  plutôt  à  un 
processus  de  désintégration  primitive  des  éléments  nerveux. 

IX.  Atrophie  Musculaire  non  progressive  avec  mains  d’Aran-Du- 

chenne  par  téphro-malacie  antérieure  d’origine  syphiltique,  par 

Cil.  Foix. 

A  côté  des  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  à  type  Aran-Duchenne,  il 
existe  des  malades  présentant  des  mains  d’Aran-Duchenne  plus  ou  moins  typiques 
chez  lesquels  l’amyotrophie  ne  progressive. 

Les  auteurs  insistent  peusurces  faits,  et  les  rattachent  en  général  à  des  alté¬ 
rations  de  névrite  ou  de  radiculite.  Dans  un  cas  récent  de  M.  Long,  il  s’agissait  de 
névrite  interstitielle  hypertrophique. 

Nous  en  rapprocherons  les  cas  de  névrite  far  compression  (?)  publiés  récemment 
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parRamsay  Ifunt.  Cet  auteur  distingue  un  typethénar  et  un  type  hypothénar  de 
ces  névrites  et  leur  attribue  des  atrophies  isolées  non  évolutives  des  petits 
muscles  de  la  main.  Le  type  thénar  serait  dil  à  la  compression  du  nerf  médian, 
le  type  hypothénar  à  la  compression  du  nerf  cubital.  L’article  de  Ramsay  Ilunt 
ne  comporte  pas  d’examen  anatomique. 

Dans  le  cas  que  nous  rapportons,  cas  répondant  cliniquement  à  des  atrophies 
des  éminences  thénar  et  hypothénar  avec  participation  des  interosseux  (1),  la 
lésion  siège  au  contraire  sur  la  corne  antérieure,  mais  il  ne  s’agit  ni  d’une  lésion 
en  foyer,  ramollissement  ou  hémorragie. 

C’est  une  destruction  localisée  de  la  corne  antérieure,  destruction  uni  ou  bila¬ 
térale,  sans  grande  réaction  inflammatoire,  sans  altération  de  la  substance 
blanche  avoisinante.  A  son  maximum,  la  lésion  entraîne  la  fonte  complète  de  la 
corne  antérieure,  la  postérieure  étant  relativement  respectée,  d’où  le  nom  de 
téphro-malacie  antérieure  que  nous  proposons  de  lui  donner. 

Macroscopiquement,  regardant  la  moelle  par  sa  face  antérieure,  on  constate 
dans  la  légion  cervicale  un  aplatissement,  uni  ou  bilatéral,  de  courte  étendue 
limité  à  un  segment  médullaire,  deux  au  plus,  dans  le  cas  que  nous  avons  observé. 

Unilatéral,  cet  aplatissement  donne  à  la  moelle  un  aspect  asymétrique.  En 
coupe,  cet  aspect  s’accentue.  On  note  du  côté  lésé  une  hémiatrophie  médullaire 
plus  marquée  dans  le  sens  antéro-postérieur.  La  face  antérieure,  normalement 
arrondie,  présente  une  dépression  plus  ou  moins  accentuée.  Sur  les  pièces  chro¬ 
mées,  la  lésion  de  la  corne  antérieure  est  dès  ce  moment  évidente. 

Histologiquement,  au  point  de  la  lésion  maxima,  la  corne  antérieure  est  en 
quelque  sorte  abîmée,  remplacée  par  une  cicatrice  presque  linéaire  du  tissu 
névroglique  peu  dense  laissant  dans  un  de  nos  cas  k  la  partie  interne  une  petite 
cavité  sans  gliomatose.  Quand  la  lésion  est  unilatérale,  cette  corne  abîmée  con¬ 
traste  avec  le  développement  de  la  corne  antérieure  du  côté  opposé. 

Au  même  niveau,  la  corne  postérieure  est  plus  grêle,  mais  de  structure  sensi¬ 
blement  normale,  la  substance  blanche  est  comme  tanée.  11  y  a  diminution 
volumétrique  de  trois  cordons  antérieur,  postérieur  et  latéral,  mais  cette  dimi¬ 
nution  surtoutraarquée  dans  la  région  de  la  corne,  où  elle  produit  le  sillon  déjà 
signalé,  ne  s’accompagne  pas  de  dégénérations  des  fibres  myéliniques.  Au 
contraire,  leur  coloration  parla  laque  hématoxylique  apparaît  plus  intense  que 
du  côté  opposé.  Il  est  donc  assez  vraisemblable  de  supposer  qu’il  y  a  eu  tasse¬ 
ment  des  fibres  par  rétraction  de  la  cicatrice  pourtant  peu  dense  qui  remplace  la 
corne  antérieure. 

A  un  plus  fort  grossissement  on  constate  que  la  fonte  de  la  substance  grise  a 
.entraîné  la  disparition  complète  des  cellules  de  la  corne  antérieure.  La  réaction 
inflammatoire  est  minime.  11  n’y  a  ni  périvascularite  ni  nodule  inflammatoire 
comme  il  est  de  règle  dans  les  lésions  histologiquement  syphilitiques.  ’ 

Dans  les  points  où  la  lésion  est  moins  marquée,  il  y  a  aheission  de  la  partie 
interne  de  la  corne,  mais  les  cellules  les  plus  externes  sont  respectées.  Colorées 
par  la  méthode  de  Nissl,  elles  se  montrent  sensiblement  normales.  Au-dessus  et 
au-dessous  de  la  lésion,  comme  d’ailleurs  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle,  la 
corne  antérieure  est  normale,  sans  lésion  de  poliomyélite,  d’où  la  stricte  limi¬ 
tation  des  symptômes. 

Rappelons  en  effet  qu’il  s’agit  d’une  lésion  très  limitée.  Dans  deux  de  nos  cas 

(1)  Les  renseignements  cliniques  manquent  dans  notre  troisième  cas  que  nous  pubiions 
en  raison  do  l’identité  anatomo-patliologique. 
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«lie  atteint  tes  Vit*  et  VIII»  segments  cervicaux  prédominant  à  la  partie  interne. 
Le  I"  segment  dorsal  est  légèrement  touché  (diminution  du  nombre  des  cellules, 
«orne  moins  volumineuse),  le  11“  complètement  indemne.  De  même  les  V"  et 
Vl“  segments  cervicaux  sont  sensiblement  indemnes.  La  moelle  dorsale,  ta 
moelle  lombaire,  la  moelle  cervicale  supérieure  ne  présentent  pas  de  lésion  des 
«ornes  antérieures. 

Le  troisième  cas,  moins  bien  étudié,  montre  également  une  lésion  de  la  VIII” 
«ervicale.  Cette  lésion  est  bilatérale,  au  contraire  de  ce  qui  se  passe  dans  les 
deux  premiers  cas,  où  les  deux  cornes  sont  abaissées.  La  V"  cervicale  et  la  11“  dor¬ 
sale  sont  normales  ainsi  que  le  reste  de  la  moelle.  La  1"  dorsale  est  légèrement 
touchée. 

Dans  les  trois  cas,  il  existe  une  méningite  chronique  très  marquée,  avec  de 
grosses  lésions  vasculaires  particuliérement  de  l’artère  spinale  antérieure  et  de 
ses  bronches.  Ces  lésions  vasculaires  d’endo-périastérite  nous  paraissent  don¬ 
ner  la  clef  du  processus.  U  se  produit  une  fonte  lente  de  la  corne  antérieure 
(téphro-malacie)  par  insuffisance  de  l’irrigation  artérielle. 

Cette  origine  vasculaire  est  mise  en  lumière  dans  un  de  nos  cas  par  l’aspect 
grillagé  avec  disparition  partielle  des  gaines  myéliniques  que  présente  un  petit 
Ilot  de  substance  blanche,  Jlot  manifestement  centré  par  une  minuscule  arté¬ 
riole  du  cordon  antérieur.  En  ce  point  très  limité,  le  processus  a  donc  été  suffi¬ 
samment  marqué  pour  entraîner  l’altération  de  la  substance  blanche,  partout 
«illeurs  la  substance  grise  est  seule  touchée.  Il  se  produit  ici  quelque  chose 
<i’ analogue  à  ce  que  l’on  observe  chez  le  lapin  dont  on  a  lié  l’aorte  abdominale. 
L’axe  gris  de  la  moelle  lombaire  se  meure  tandis  que  la  substance  blanche 
demeure  relativement  indemne,  soit  que  la  substance  grise  soit  moins  bien 
■vascularisée,  soit  qu’elle  possède  une  fragilité  histologique  spéciale. 

Dans  ce  processus,  la  corne  intérieure  est  plus  particulièrement  touchée, 
«t  la  lésion  reproduit  le  territoire  de  l’A  spinale  antérieure  tel  que  l’a  défini 
Pierre  Marie. 

L’origine  de  cette  artérite  est  dans  nos  trois  cas  la  même,  à  savoir  la  syphilis. 
Notre  premier  malade  était  un  tabétisant  avec  signe  unilatéral,  réflexe  achilléen 
abolis,  réaction  de  Wassermann  positive,  lymphocytose  rachidienne.il  est  mort 
d’un  ictus  protubérantiel.  Le  deuxième  était  atteint  de  tabes  avec  hémiplégie 
gauche.  Sur  le  troisième,  les  renseignements  cliniques  manquent,  mais  il  pré¬ 
sente  comme  les  autres,  il  est  vrai  un  peu  moins,  des  lésions  de  méningite 
«hronique. 

11  n’y  a  d’ailleurs  pas  d’idendité  entre  les  lésions  téphro-malacie  très  limitées 
<iue  présentaient  nos  malades,  et  les  lésions  généralisées  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  chronique  que  l’on  a  observées  dans  les  cas  d’atrophie  musculaire  -Vran- 
Duchcnne  par  méningo-myélitesyphylitique  telle  qu’elle  a  été  isolée  parles  tra¬ 
vaux  de  Raymond,  Vizioli,  Lamois  et  Pirot,  et  surtout  le  remarquable  rapport 
de  Léri.  Dans  ces  cas,  en  général  remarquables  par  la  rapidité  de  leur  évolution, 
il  n’y  a  pas  fonte  de  la  corne  antérieure,  mais  simplement  disparition  plus  ou 
moins  complète  des  cellules.  Les  lésions  sont  généralisées  et  de  même  ordre  à 
tous  les  niveaux  et  non  pas  limitées  comme  ici  à  un  ou  deux  segments  médullaires. 

Il  resterait  à  expliquer  le  pourquoi  du  siège  cervical  de  cette  lésion.  Faut-il 
invoquer  la  prédisposition  pathologique  spéciale  de  la  région  cervicale,  prédis¬ 
position  affirmée  par  la  syngomyélie,  la  pachyméningite,  les  poliomyélites  ? 
Cette  constation  ne  constitue  à  vrai  dire  qu’une  explication  fort  insuffisante. 

Il  est  d’ailleurs  fort  possible  que  des  lésions  analogues  uni  ou  bilatérales, 
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se  rencontrent  au  niveau  Je  la  moelle  dorsale  et  constituent  l’explication  de 
certaines  typho-scolioses  mal  expliquées  des  vieillards.  De  même  il  est  assez 
vraisemblable  qu’il  s’agit  d’altération  de  même  ordre  dans  les  cas  signalés 
par  MM.  de  Massary  et  Huet  (amyotrophie  non  progressive  du  type  de  la  paraly¬ 
sie  radiale  survenant  chez  des  sujets  en  général  syphilitiques). 

(Ce  travail  sera  publié  procbainement  in  extenso  avec  ligures  dans  la  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpétrière.) 

M.  DE  Massahy.  —  L’intéressante  communication  de  M.  Foix  permet  de  se 
représenter  les  lésions  qui  existent  très  probablement  chez  les  malades  dont 
nous  avons  rapporté  les  observations,  M.  Huet  et  moi  à  la  dernière  séance.  11 
s’agissait  de  cas  de  paralysie  radiale  à  type  de  paralysie  saturnine,  paralysie 
d’origine  centrale  et  non  périphérique,  chez  des  syphilitiques.  En  raison  de  la 
lenteur  de  l’évolution,  de  l’absence  de  douleur,  de  l’absence  de  symptômes 
indiquant  une  compression  médullaire,  je  pense  que  la  lésion  doit  être  plus  une 
poliomyélite  qu’une  méningo-myélite  ou  une  radiculite. 

M,  Dejeiune.  —  Les  faits  rapportés  par  M.  Foix  seraient  très  intéressants  et 
d’un  grand  intérêt  pour  la  question  des  localisations  motrices  spinales,  s’ils 
n’étaient  pas  contradictoires  entre  eux.  Dans  les  deux  premiers  en  effet  M.  Foix 
nous  dit  avoir  constaté  une  atrophie  de  la  corne  antérieure  dans  les  Vl"  et 
VII'  segments  cervicaux  et  dans  le  troisième  cas  cette  atrophie  n’existe  que  dans 
le  VIII'  segment.  Or,  dans  ces  trois  cas,  la  symptomatologie  a  été  la  même  et  con¬ 
sistait  dans  une  atrophie  musculaire  limitée  aux  muscles  de  la  main.  On  sait 
aujourd’hui  que  les  muscles  de  la  main  ne  reçoivent  aucuneJibre  provenant  des 
VI'  et  VII'  racines  antérieures  cervicales  et  on  sait  aussi  par  le  cas  de  Prévost 
et  David  (1874)  qu’une  partie  seulement  des  muscles  de  la  main,  l’éminence 
thénar  en  particulier,  est  innervée  par  le  VIH»  segment  cervical.  On  sait  égale¬ 
ment  que  la  plus  grande  partie  des  interosseux  et  l’éminence  hypothénar  sont 
sous  la  dépendance  du  1"  segment  dorsal.  Or,  dans  les  trois  cas  rapportés  par 
M.  Foix,  il  n’est  pas  mentionné  de  lésions  dans  la  corne  antérieure  de  ce  seg¬ 
ment. 

X.  Dilatations  variqueuses  des  veines  spinales  postérieures,  par 

MM.  JuMKNTiÉ  et  Lévy-Valensi. 

(Cette  communication  sera  publiée  in-cxtrnso  comme  travail  original  dans  le 
prochain  numéro  de  la  Revue  Neurologique.) 
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DILATATIONS  VARIQUEUSES 

DES  VEINES  SPINALES  POSTÉlUEUllES 


Jumentié  et  Levy  Valensi 

(Travail  du  laboratoire  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses.) 

(SoeiéU:  de  Neurologie  de  l\iris.) 

Séance  du  9  juin  1911. 

Voici  une  pièce  intéressante  au  point  de  vue  anatomique  :  une  moelle 
recueillie  à  l’autopsie  d’un  malade  du  service  de  notre  maître  le  professeur  Deje- 
rine.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  40  ans,  le  nommé  Silb...,qui  depuis  3  ans  était 
atteint  de  paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes.  Nous  ne  nous  occupe¬ 
rons  pas  de  la  lésion  médullaire  qui  avait  déterminé  les  symptômes  présentés  par 
le  malade;  l’aspect  et  la  disposition  des  vaisseaux  au  niveau  de  la  moelle 
retiendront  seulement  notre  attention. 

A  l’autopsie,  le  canal  rachidien  une  fois  ouvert,  on  était  frappé  de  suite  par 
l’abondance  et  la  richesse  des  plexus  veineux  entourant  les  racines  et  les  gan¬ 
glions,  et  la  moelle  ôtée  on  constatait  à  la  face  postérieure  des  corps  vertébraux 
une  grosse  dilatation  des  plexus  rachidiens.  En  incisant  la  partie  postérieure 
du  sac  durai  on  voyait  surgir  immédiatement  un  amas  de  vaisseaux  turges¬ 
cents  et  sinueux,  et  il  fallait  de  grandes  précautions  pour  ne  pas  les  sectionner. 

Nous  ne  pouvons  mieux  faire  pour  donner  une  idée  de  cette  disposition  si 
particulière  des  vaisseaux  à  la  face  postérieure  de  la  moelle  que  de  renvoyer  à 
la  photographie  n”  1  représentant  la  région  cervicale.  Des  épreuves  en  couleur 
rendent  très  exactement  l’aspect  d’ensemble  de  la  pièce  et  montrent  en  particu¬ 
lier  très  nettement  au  dehors  de  la  dure-mère  les  plexus  périradiculaires  et 
ganglionnaires. 

On  voit  qu’il  s’agit  de  vaisseaux  volumineux,  dilatés,  extrêmement  sinueux, 
et  si  curieusement  pelotonnés  qu’ils  rappellent  en  somme  un  paquet  variqueux. 
On  pourrait  leur  appliquer  les  comparaisons  classiques  (peloton  de  ficelle  ou 
intestin  de  poulet)  attribuées  au  varicocèle. 

Cette  disposition  vasculaire  à,  la  face  postérieure  de  la  moelle  commence  sur¬ 
tout  vers  le  VI'  segment  cervical  et  se  poursuit  jusqu’au  Vil'  segment  dorsal. 
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Si  l’on  examine  de  près  les  racines  et  en  particulier  celles  de  la  queue  de 
cheval,  on  voit  qu’elles  sont  accompagnées  sur  tout  leur  trajet  par  un  vaisseau 
sinueux  donnant  par  ses  ondulations  l’aspect  d’une  véritable  broderie.  (Voir 

h-  2.) 

Sur  la  face  antérieure  de  la  moelle  on  ne  retrouve  rien  de  semblable,  et 
artères  et  veine  spinales  antérieures  superposées  sont  visibles  surtout  le  trajet  : 
toutefois,  dans  la  région  cervicale  les  veines  accompagnant  les  racines,  surtout 
du  côté  gauche,  sont  sinueuses  et  rappellent  celles  de  la  face  postérieure  ;  de 
même  la  veine  spinale  antérieure  à  la  partie  supérieure  est  dilatée  et  flexueuse. 

On  était  amené,  en  présence  de  cette  disposition  vasculaire  si  curieuse,  à  se 
demander  s’il  s’agissait  d’artères  ou  de  veines  :  cette  question  était  assez  déli¬ 
cate  à  résoudre;  il  semble  s’agir  de  veines  étant  donnée  la  situation  médiane  de 
ces  vaisseaux,  alors  que  les  artères  spinales  postérieures  sont  latérales.  Un 
examen  histologique  a  confirmé  cette  opinion,  montrant  toutefois  des  parois 
veineuses  épaissies  et  un  peu  anormales. 

MM.  Raymond  et  Cestan  (1),  en  1904,  ont  rapporté  dans  cette  même  Société 
une  observation  à  laquelle  nous  nous  sommes  reportés,  car  il  s’agissait  de  dila¬ 
tations  vasculaires  de  la  région  cervicale  de  la  moelle.  Mais  dans  leur  cas  les 
faits  étaient  très  différents,  les  vaisseaux  intramédullaires  étaient  dilatés  au 
même  iitre  que  les  extramédullaires,  la  moelle  était  caverneuse,  de  plus  le 
calibre  des  vaisseaux  n’était  pas  uniforme  et  ils  présentaient  des  dilatations 
sacciformes;  il  s’agissait  d’un  anévrisme  artério-veineux 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe  il  semble  que  nous  ayons  affaire  à  une  simple 
dilatation  veineuse  avec  enroulement  des  vaisseaux. 

Nous  n’avons  malheureusement  pu  savoir  quelle  était  la  cause  de  cette  disposi¬ 
tion.  Est-elle  congénitale  ou  acquise?  Nous  ne  pouvons  l’affirmer.  Au  cas  où 
elle  serait  acquise,  il  faudrait  encore  en  expliquer  la  formation.  S’il  s’agit  de 
dilatations  variqueuses  (le  malade  avait  été  opéré  d’un  varicocèle  à  2.3  ans),  il 
faudrait  encore  savoir  pourquoi  une  partie  des  veines  spinales  seule  a  été 
atteinte  et  parmi  celles-ci  presque  uniquement  les  veines  postérieures.  L’hypo¬ 
thèse  d’une  dilatation  due  à  une  compression  ne  nous  donne  pas  d’explication  satis¬ 
faisante.  Toutefois,  dans  un  cas  de  tubercule  de  la  moellg^«us  avons  vu  au  voisi¬ 
nage  de  ce  dernier  une  dilatation  veineuse  un  peu  semcdable,  quoique  beaucoup 
moins  accentuée. 

Notre  autopsie  a  été  malheureusement'^incomplète,  une  opposition  judiciaire 
ayant  été  mise  au  moment  où  nous  la  pratiquions,  et  nous  n’avons  pu  examiner 
les  veines  efférentes  des  plexus  rachidiens. 

Il  nous  a  néanmoins  paru  intéressant  de  rapporter  ces  faits,  tels  que  nous  les 
avons  constatés.  Nous  poursuivons,  du  reste,  l’étude  de  ce  cas. 


(1)  Raymond  et  Cestan,  Un  cas  d’anévrisme  cirsoïde  probable  de  la  moelle  cervicale. 
Revue  Neurologique,  1904,  p.  457. 
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UN  CAS  DE  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 
AVEC  OPIITALMOPLÉGIE  EXTERNE  BfLATÉRALE 
ET  ATROPHIE  INCOMPLÈTE  DES  NERFS  OPTIQUES 

Alexandre  A.  Lambrior  et  Mme  Hélène  Pusçariu 

Médecin  do  l’Ijôpital  Saiat-Spiridon  Docont  universitaire,  médecin  adjoint 

de  Jassy  de  i'hôpital  Saint-Spiridon  do  Jassy 

Les  altérations  portant  sur  le  sens  de  la  vue  sont  très  fréquentes  dans  la  sclé¬ 
rose  en  plaques;  elles  portent  sur  les  muscles  du  globe  oculaire,  papille, 
pupille,  etc. 

D’après  la  statistique  de  Uhthoff  (d),  les  paralysies  des  muscles  du  globe  ocu¬ 
laire  se  rencontrent  dans  la  proportion  de  17-20  "/„  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Les  plus  fréquentes  de  ces  paralysies  sont  : 

1“  Paralysies  de  l’oculo-moteur  externe,  6  "/„  ; 

2"  Paralysies  de  l’oculo-moteur  commun,  3  “/«  i 

3“  Paralysies  des  mouvements  associés,  3  ''/»  ; 

i"  Paralysies  de  la  convergence,  3  ; 

5“  Paralysie  du  pathétique,  extrêmement  rare. 

Ces  paralysies  sont  rarement  de  vraies  paralysies,  on  a  plutôt  affaire  à  des 
parésies  qui  ont  pour  caractères  distinctifs  d’être  partielles,  incomplètes,  tran¬ 
sitoires,  unilatérale, S,  rarement  bilatérales. 

Los  altérations  du  fond  de  l’oeil  sont  encore  plus  fréquentes.  D’après  la  mémo 
statistique  de  Uhthoff,  elles  atteindraient  la  proportion  de  50  °/o- 

Ces  lésions  constatables  à  l’ophtalmoscope  se  présentent  ordinairement  sous 
la  forme  d’une  atrophie  simple,  incomplète,  de  la  papille,  surtout  localisée  dans 
la  région  temporale.  Cette  atrophie  papillaire  est  le  plus  sauvent  unilatérale, 
rarement  bilatérale  et  alors  asymétrique,  exceptionnellement  symétrique  comme 
dans  le  cas  que  nous  publions. 

Malgré  cette  fréquence  des  troubles  oculaires  dans  la  sclérose  en  plaques, 
l’ophtalmoplégic  externe  et  surtout  la  paralysie  du  nerf  pathétique  sont  des 
lésions  rares.  Sur  150  cas  de  sclérose  en  plaques,  Uhthoff  n’a  rencontré  qu’un 
seul  cas  d’ophtalmoplégie  externe,  à  l’autopsie  duquel  on  a  trouvé  des  plaques 
de  sclérose  dans  la  région  des  noyaux  des  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire. 

Signalons  enfin  quelques  observations  de  sclérose  en  plaques  avec  ophtalmo- 
plégie  externe  publiées  par  Bernheimer  et  Oppenheim. 

OBSERVATION 

Le  malade,  Vezoteu  Tlièodoro,  60  ans,  laboureur,  est  admis  le  29  novembre  1909  dans 
le  service  d’ophtalmoiogio  de  l’hépital  Saint-Spiridon  de  Jassy, 

Antécédenis  héréditaires.  —  Ses  parents  sont  morts  très  âgés,  il  a  eu  trois  sœurs  qui  sont 


(1)  Vhlholf.  {drnefe-Sâemusch,  XI,  Band.) 
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mortes  jeunes  et  dont  il  ignore  la  cause  du  ddcôs.  Les  deux  frères  du  malade  sont  bien 
portants. 

AnUcédenls  personnels.  —  Scarlatine  à  H  ans,  fièvre  typhoïde  à  26  ans.  Marié  à  l’Age 
de  27  ans.  il  a  eu  H  enfants  dont  8  sont  morts  entre  3  et  15  ans.  La  maladie  actuelle 
date  de  trois  ans,  elle  débuta  par  des  céphalalgies  accompagnées  de  vertiges  et  par 
une  diminution  progressive  do  l’acuité  visuelle  et  diplopie  ;  puis  quelques  mois  après 
ce  début,  il  ressentit  des  fourmillements  et  de  vagues  douleurs  fulgurantes  le  long  des 
membres  supérieurs.  Peu  à  peu,  la  force  musculaire  diminua  progressivement  et  il 
devint  complètement  inhabile  pour  les  besognes  qui  demandent  une  certaine  précision 
Vers  la  fin  do  l'année  1908,  il  eut  une  crise  gastrique  suivie  de  vomissements  muqueux, 
puis  le  mois  de  mars  1909  une  nouvelle  crise  gastrique,  qui  dura  environ  12  heures,’ 
suivie  de  vomissements  muqueux.  Le  20  novembre  1909,  il  eut  une  nouvelle  crise  gas¬ 
trique  qui  dura  24  heures  et  fut  suivie  comme  les  autres  de  vomissements  glaireux  et 
muqueux  annonçant  la  terminaison  de  la  crise  gastrique. 

Exameii  du  malade.  —  Ce  qui  attire  l’attention  à  première  vue  chez  ce  malade,  c’est  la 
ptose  bilatérale  avec  élévation  des  sourcils  et  le  plissement  de  la  peau  du  front"  qui  est 
plissée  de  très  nombreuses  rides  transversales.  Cette  ptose  bilatérale  n’est  p’as  com¬ 
plète,  il  existe  entre  les  paupières  une  très  petite  fente  qui  permet  d’apercevoir  la  partie 
inferieure  du  globe  oculaire.  Cette  fente  est  agrandie  quand  le  malade  renverse  la  tête 
en  arrière.  Si  on  soulève  les  paupières,  on  constate  que  les  deux  globes  oculaires  sont 
immobiles,  comme  ligés,  regardent  fixement  en  avant  et  que  le  moindre  mouvement  est 
impossible.  Les  pupilles  sont  égales,  2  millimètres  de  diamètre,  réagissent  faiblement 
et  avec  lenteur  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  L’acuité  visuelle  est  notablement  dimi¬ 
nuée;  c’est  avec  certaine  peine  que  le  malade  avec  l’œil  droit  ainsi  qu’avec  l’œil  <*auchp 
peut  distinguer  notre  main  à  la  distance  d’un  mètre.  “ 

A  fexamen  ophtalmoscopique,  on  constate  :  à  l’image  droite  et  à  l’image  renversée 
que  le  noyau  du  cristallin  est  sciérosé,  que  les  deux  papilles  sont  pâles  et  que  cette 
pâleur  est  surtout  accentuée  dans  la  région  temporale  où  le  bord  des  papilles  est  d’un 
blanc  mat,  tandis  que  h;  centre  est  de  couleur  grisâtre  légèrement  pointillée  Tous  les 
vaisseaux,  mais  surtout  les  artères,  sont  grêles. 

Le  champ  visuel  est  concentriquement  rétréci  pour  le  blanc  ainsi  que  pour  les  cou¬ 
leurs.  Pas  de  scotome  central.  * 

Le  malade,  de  taille  moyenne,  n’est  pas  cachectisé  et  ne  présente  aucun  stigmate  de 
syphilis,  alcoolisme,  paludisme  ou  do  pellagre,  11  est  indifférent  à  tout  ce  qui  fcntourc 
il  répond  clairement  à  presque  toutes  nos  questions.  La  compréhension  est  suffisante’ 
le  raisonnement  logique.  Lans  scs  réponses,  il  emploie  les  termes  propres  mais  là 
réponse  est  lente,  il  s’écoule  parfois  quelques  minutes  entre  la  demande  et  la  réponse 
La  mémoire  des  faits  anciens  et  récents  est  bien  conservée.  L’orientation  dans  le  tenins 
est  défectueuse.  Les  réactions  émotives  sont  nulles.  La  parole  est  typique  •  lente  mono¬ 
tone,  traînante,  scandée,  l’émission  des  mots  est  parfois  précédée  ïuno  légère  contrac 
tion  dos  lèvres  et  d’un  sifflement  laryngien.  Le  réllexe  massétérin  est  exagéré  des  deux 
côtés.  Les  membres  supérieurs  un  peu  atrophiés  présentent  à  l’occasion  des  mouve¬ 
ments  volontaires  un  tremblement  massif  à  amplitude  progressive.  Ce  tremblement 
intentionnel  est  moins  marqué  dans  les  mouvements  do  faible  étendue.  Les  émotions 
Vives  réussissent  rarement  â  le  faire  apparaître. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  des  membres  supérieurs  sont  vifs  des  deux  côtés 

La  sensibilité  superücielle  ot  profonde  est  normale. 

La  force  musculaire  est  de  beaucoup  diminuée. 

Les  membres  inférieurs  sont  en  extension,  mais  sans  tendance  à  l’équinisme  RéfievAa 
rotmliens  exagérés,  trépidation  épileptoïde,  signe  de  Babinski  on  extension  Pas'  dalvom 
blement  massif  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires.  Absence  d’atrophie  muscu¬ 
laire.  Démarche  spasmodique.  muscu 

Los  réflexes  abdominaux  sont  normaux. 

Les  sphincters  fonctionnent  normalement. 

Pas  de  polyurie,  pas  d’albumine,  ni  glycosurie. 

Cœur  normal,  70  pulsations  par  minute. 

Appareil  respiratoire  et  appareil  digestif  normaux.  Appétit  conservé 

Ouïe  et  odorat  normaux. 

Le  traitement  lodo -mercuriel  suivi  pendant  15  jours  n’amena  ai 
l’état  du  malade. 


a  aucun  changement  dans 


Ce  cas  est  bien  un  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  ophtalmoplégie  ejttàràè 
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bilatérale  et  atrophie  incomplète  des  deux  nerfs  optiques.  Le  tremblement 
intentionnel,  les  troubles  de  la  parole,  les  phénomènes  spasmodiques,  les 
lésions  du  fond  de  l’œil  rendent  ce  diagnostic  indiscutable.  L’ophtalmoplégie 
externe  bilatérale  n’est  pas  d’origine  basilaire,  la  syphilis  ne  peut  être  incri¬ 
minée  (absence  de  stigmates,  résultat  négatif  du  traitement,  etc.),  elle  n’est  pas 
congénitale  ou  familiale,  elle  n’est  due  qu’à  une  plaque  de  sclérose  qui  se  trou¬ 
verait  située  dans  la  région  des  noyaux  de  l’oculo-moteur  commun,  cette  opbtal- 
moplégie  ne  peut  être  que  d’origine  nucléaire.  La  localisation  désordonnée, 
multiple  et  irrégulière  des  foyers  de  sclérose  au  niveau  des  centres  nerveux  la 
rend  plus  possible  dans  la  sclérose  en  plaques  que  dans  n’importe  quelle  autre 
affection  du  système  nerveux  central. 

Ce  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  ophtalmoplégie  externe  bilatérale  et  atro¬ 
phie  incomplète  des  deux  nerfs  optiques  présente  quelques  particularités  sur 
lesquelles  nous  croyons  devoir  insister.  La  première  concerne  l’àge  du  malade. 
D’habitude  la  sclérose  en  plaques  est  une  maladie  de  l’àge  moyen,  dans  notre 
cas,  elle  n’a  apparu  qu’à  l’àge  de  56-57  ans.  La  seconde  particularité  concerne 
la  symétrie  parfaite  de  l’atrophie  incomplète  des  deux  nerfs  optiques,  symétrie 
exceptionnellement  rare,  mais  tout  aussi  expliquable  que  l’asymétrie  de  ces 
mêmes  lésions. 
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ENCORE  UN  CAS 

MYXQEÜÈME  AVEC  SYMPTOMES  CÉRÉBELLEUX 


Gotthard  Soderbergh 

(Médecin  de  l’hôpital  de  Falun,  Suède.) 


Dans  un  article  antérieur  (voir  Bevue  neuroloyique,  n»  22,  1910),  j’ai  montré 
l’existence  de  deux  symptômes  cérébelleux,  l’adiadococinésie  et  la  catalepsie 
cérébelleuse  de  Babinski,  chez  un  myxœdémateux  qui  présentait  au  surplus  une 
exagération  notable  de  l’excitabilité  mécanique  des  muscles.  L’intelligence  du 
malade  étant  très  bien  conservée,  j’ai  interprété  ces  troubles  comme  les  signes 
d’une  intoxication  myxœdémateuse  du  cervelet  et  des  muscles.  Je  n’y  insiste 
plus.  Récemment,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  encore  un  cas  réalisant  à  peu 
prés  le  même  tableau  clinique,  cette  fois  chez  un  myxœdémateux  banal.  Aux 
symptômes  cérébelleux  indiqués  plus  haut  s’ajoutent  quelques  signes  nouveaux 
qui  semblent  venir  à  l’appui  de  mon  hypothèse.  Voici  l’observation. 

Observation 

Johanna  N...,  âgée  de  47  ans,  paysanne  mariée,  entre  dans  mon  service  le  28  mars 
1911. 

Les  antécédents  manquent  d’intérêt.  Elle  a  joui  d’une  santé  parfaite  jusqu  4  une 
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couche,  il  y  a  12  ans;  depuis  ce  lemps-là,  elle  se  plaint  d’anxiété  et  do  fatigue.  Les 
règles  ont  été  douloureuses  et  peu  abondantes.  La  malade,  qui  a  vécu  dans  la  misère, 
s’est  étonnée  do  son  «  embonpoint  »  toujours  s’accentuant  depuis  4  à  S  ans,  malgré  la 
pauvre  nourriture.  Le  gonflement  des  téguments,  ayant  commencé  à  l’abdomen,  s’est 
étendu  l’année  dernière  surtout  sur  la  face  et  le  cou.  Les  sécrétions  sudorales  ont  tou¬ 
jours  diminué  et  ont  cessé  absolument  ces  derniers  temps.  La  peau  est  devenue  rude  et 
le  teint  blanc  jaunâtre.  Simultanément,  elle  a  été  tourraenlée  d’une  sensation  perpé¬ 
tuelle  de  froid.  Ses  cbeveux  sont  tombés  en  grande  partie,  les  poils  du  pubis  se  sont 
raréfiés.  Déjà,  dés  le  début  do  la  maladie, 
chute  de  dents,  diminution  do  l’odorat. 

Souvent  elle  a  été  prise  de  vertiges;  mais,  ce 
qui  est  intéressant,  elle  les  décrit  parfaitement 
comme  une  cérébelleuse;  elle  s’est  sentie  entraî¬ 
née  par  un  mouvement  giratoire,  parfois  telle¬ 
ment  brusque,  qu’elle  a  été  obligée  do  se  cou¬ 
cher.  Les  mouvements  et  la  parole  sont  devenus 
lents,  variant  d’après  les  températures,  s’accen¬ 
tuant  s’il  faisait  froid.  «  En  voulant  prendre 
vite  un  objet,  j’ai  tremblé  et  j’ai  été  maladroite, 
parfois  j’ai  laissé  tomber  par  terre  ce  que  j’ai 
tenu  dans  mes  mains.  »  Elle  a  aussi  observé 
un  tremblement  de  l’écriture. 

Ajoutons  qu’elle  se  plaint  d’un  abaissement 
psychique,  pour  lequel  elle  trouve  des  expres¬ 
sions  assez  significatives  concernant  la  lenteur 
des  pensées,  l’apathie  et  la  perte  de  la  mémoire 
pour  les  événements  les  plus  proches. 

Etat  les  28-30  mars  1911.  —  La  malade 
présente  le  type  ordinaire  du  myxœdèrno,  ce 
■  qu'on  peut  constater  par  la  photographie  ci- 
contre  {fi g.  1).  11  semble  superflu  de  s’étendre 
sur  une  description  de  son  habitus,  etc.  Les 
téguments  sont  secs,  rudes  et  infiltrés,  sans  que 
la  pression  du  doigt  y  produise  de  godets  ;  les 
pieds  sont  pach  y  dermiques,  les  poils  des  aisselles 
et  du  pubis  raréfiés.  Perte  do  16  dents. 

L’intelligence  de  la  malade  n’est  pas  supé¬ 
rieure  à  la  normale;  mais,  d’autre  part,  il 
n’existe  pas  d’hébétude.  Son  jugement  est  bon, 
elle  s’est  bien  observée  et  la  mémoire,  en  ce  qui 
concerne  son  histoire,  est  très  bien  conservée. 

Elle  se  plaint  d’étre  incapable  de  travailler  à  cause 
de  sa  fatigue,  de  son  apathie  et  de  sa  distrac-  , 
tion. 

Comme  la  parole,  les  mouvements  sont  lents 
et  sans  énergie. 

Je  l'ai  soumise  à  un  examen  du  système  ner¬ 
veux.  Voici  ce  que  j’ai  trouvé  du  côté  do  l’ap¬ 
pareil  cérébelleux  : 

Quand  la  malade  exécute  les  mouvements  de 
pronation  et  de  supination  des  mains,  et  aussi  en 
fléchissant  et  étendant  les  jambes,  elle  présente  p,,.  , 

1  adiadococinésie  des  deux  côtés. 

Invitant  la  malade  &  prendre  la  position  décrite  par  M.  Babinski  pour  rechercher  1« 
cotalepiie  cérébelleuse,  je  suis  surpris  de  constater  que  la  malade,  malgré  le  poids  consi- 
uerable  do  ses  Jambes,  reste  immobile  jusqu’à  8  minutes;  alors  seulement  commencent 
les  oscillations  d’un  côté  à  l’autre. 

La  malade  étant  debout,  les  jambes  un  peu  écartées,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine, 
je  lui  commande  de  porter  la  tête  en  arrière  et  de  courber  le  tronc  dans  le  même  sens  le 
Plus  possible.  Pendant  cette  épreuve,  les  genoux  ne  se  fléchissent  que  très  peu  et  la 
malade  perd  bientôt  l’équilibre.  Lui  en  demandant  la  cause,  elle  me  répond  ;  «  Les 
genoux  ne  veulent  pas  fonctionner  comme  il  faut  »,  et  elle  déclare  ce  mouvemont-là  être 
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plus  diflicile  que  de  rosier  immobile  dans  la  position  précédente.  Donc,  il  y  a  une 
ébauche  do  rasijnn-yie  cévéheUeusc .  Les  autres  épreuves  font  défaut. 

Quand  la  malade  veut  saisir  vite  un  petit  objet,  j’observe  un  Iremblcmenl  jiislemcnl 
avant  H  nprr.<  le  vonlacl.  En  o.vécutant  le  mouvement  lentement,  rien  d’anormal. 

l'Infin,  je  présente  deux  spécimens  do  l’écriture,  le  premier  démontrant  les  troubles 
qu’elle  a  observés  ollo-mémo  (fiij.  2);  le  second  faisant  voir  le  résultat  do  sa  correction 


par  un  acte  de  volonté  (fig.  3).  La  ressemblance  entre  cos  troubles  et  ceux  qu’on  trouve 
chez  les  cérébelleux  me  paraît  très  grande.  Voir  spécialement  les  lettres  a,  r  et  l. 

Quant  au  reste,  rien  d’important  du  côté  du  système  nerveux;  les  réflexes  tendineux, 
les  réactions  des  pupilles,  le  fond  do  l’œil,  etc.,  tout  est  normal. 

Je  dois  ajouter  que  l’excitabilité  dos  muscles  de  la  face  est  évidemment  exagérée, 
tandis  que  Cbvostek  reste  négatif.  L’intiltration  épaisse  des  téguments  empêche  de  pro¬ 


duire  des  effets  semblables  du  côté  des  autres  muscles  du  corps,  mais  il  semble  que  les 
muscles  do  l’avant-bras  se  contractent  plus  vite  que  normalement  à  la  percussion. 

U  n’oxiste  pas  de  troubles  cardio-vasculaires  nets  du  myxœdème.  Pas  d’albumine,  ni 
de  sucre;  la  température  n’est  pas  inférieure  &  la  normale. 

J’ai  traité  la  malade  immédiatement  par  des  tablettes  de  thyroïde  Burroughs  Well¬ 
come,  commençant  par  la  dose  de  30  centigrammes,  l’augmentant  le  1«  avril  jusqu’à 

60  centigrammes  par  jour. 

L’effet  de  l’opothérapie  fut  prompt;  déjà,  en  peu  de  jours,  elle  rossent  une  chaleur 
du  corps  le  2  avril,  les  sécrétions  sudorales  recommencent  sensiblement. 

Le  8  avril,  l'adiadococinéiie  a  disparu. 


SYMPTOMES  CÉRÉBELLEUX 


U.N  CAS  DE  MYXOEDÈME  AVEC 
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Le  10  avril,  à  l’épreuve  de  calalopsio,  la  malade  ne  reste  immobile  que  pendan 
3  minutes.  De  plu.s,  l’asynergie  n’est  pas  bien  nette. 

Le  17  avril,  tablettes  do  thyroïde,  90  centigrammes  par  jour. 

Le  2a  avril,  la  ealalepsiii  cérébelleuse  a  disparu  complètement.  Après  moins  d'une  demi- 
minute  la  malade  présente  des  secousses  musculaires,  les  membres  oscillant  d’un  côté  à 
1  autre,  et  elle  déclare  «  qu’il  était  plus  facile  de  rester  immobile  auparavant,  quand  les 
jambes  étaient  raides  ». 

Le  a  mai,  la  malade  est  très  améliorée,  elle  se  remue  et  elle  parle  avec  une  vivacité  nor¬ 
male.  Les  troubles  psychiques  sont  très  atténués.  Le  poids  de  la  malade  est  tombé  de 
36  kllogr.  3  jusqu’à  83  bilogr.  4,  c’est-à-dire  une  perte  de  2  kilogr.  9  depuis  le  début  du 
traitement.  La  peau  est  partout  moite  et  souple,  le  teint  presque  normal,  les  poils  du 
pubis  ont  poussé.  Le  tremblement,  décrit  ci-dessus,  a  disparu,  ainsi  que  l’asynergie 
cérébelleuse.  Enfin,  les  muscles  delà  face  se  contractent  plus  lentement  qu’autrefois  à  la  per¬ 
cussion  directe. 


En  résumé,  chez  une  myxœdémateuse  du  type  ordinaire,  j’ai  constaté  les 
symptômes  cérébelleux  suivants  ;  l’adiadococinésie,  la  catalepsie  cérébelleuse, 
une  ébauche  de  l’asynergie  cérébelleuse,  tous  recherchés  d’après  la  méthode  de 
Eabinski.  Au  surplus,  la  malade  avait  ressenti  des  vertiges  giratoires  systéma¬ 
tisés;  en  voulant  prendre  vite  de  petits  objets,  elle  présenta  un  tremblement 
avant  et  après  l’attouchement;  enfin  l’écriture  ressembla  beaucoup  à  celle  des 
cérébelleux  et  pouvait  être  corrigée  à  un  certain  degré  par  un  acte  de  volonté. 
Ce  dernier  fait  ne  semble  pas  être  le  moins  intéressant,  si  j’ai  raison  d’inter¬ 
préter  les  symptômes  énumérés  comme  des  signes  d’une  intoxication  myxoedé- 
uaateuse  du  cervelet. 

En  outre,  chez  cette  malade,  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  de  la  face 
était  évidemment  exagérée. 

Pendant  la  médication  thyroïdienne,  les  symptômes  ont  disparu  dans  l’ordre 
suivant  :  1”  l’adiadococinésie;  2“  la  catalepsie  cérébelleuse;  3“  l’asynergie,  le 
tremblement  et  l’exagération  de  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  de  la 
face. 

Ile  tous  ces  signes,  la  catalepsie  cérébelleuse  a  été  le  plus  frappant,  ce  qui 
contraste  assez  fort  avec  l’opinion  générale  que  les  myxredomateux  se  fatiguent 
en  peu  de  temps.  Dans  deux  cas  de  myxœdème,  j’ai  trouvé  qu’on  doit  bien  dis¬ 
tinguer  l’action  de  mobilisation  de  celle  de  stabilisation  des  membres,  celle-ci 
étant  augmentée  d’une  manière  pathologique,  celle-là  diminuée  d’après  les 
déclarations  des  malades. 

L’analyse  des  troubles  moteurs  chez  mes  deux  malades  m’a  fait  concevoir  des 
doutes  sur  l’exactitude  de  l’hypothèse  que  la  cause  en  serait  la  torpeur  mentale 
et  m’a  inspiré  l’idée  qu’il  existe  probablement  aussi  une  intoxication  myxœdé- 
mateuse  du  cervelet. 
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147)  La  Pratique  Neurologique,  publiée  sous  la  direction  de  Pierre  Marie, 

professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  médecin  de  la  Salpêtrière,  par 

O.  Chouzon,  g,  üela.mahe,  E.  Desnos,  Georges  Guillain,  E.  Huet,  Lannois, 

A.  Léri,  François  Moutier,  Poularu,  Roussy.  Secrétaire  de  la  rédaction  : 

O,  Crouzon.  Un  vol.  grand  in-8”  de  xviii-i408  pages,  avec  302  figures  dans  le 

texte.  Relié  toile.  Masson  et  C“,  éditeurs,  Paris.  1911. 

La  manière  dont  les  auteurs  de  la  Pratique  neurologique  ont  compris  et  exécuté 
leur  œuvre  mérite  d’étre  signalée.  L’idée  qui  les  a  dirigés  est  la  suivante  :  Faire 
en  sorte  qu’un  médecin,  nullement  spécialisé  en  quelque  sens  que  ce  soit,  puisse 
se  trouver  en  état  de  pratiquer  un  examen  complet  de  tous  les  appareils  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  nerveuse,  et  de  tirer  de  cet  examen  toutes  les  consé¬ 
quences  qui  en  découlent. 

La  séméiologie  nerveuse  proprement  dite,  celle  qui  a  trait  aux  symptômes 
dépendant  directement  des  troubles  du  système  nerveux  central  ou  périphé¬ 
rique,  occupe  donc  dans  cet  ouvrage  la  place  principale. 

Troubles  de  la  parole,  de  l’écriture  ;  aphasie,  apraxie,  agnosie,  par  Moutier. 

Troubles  de  la  sensibilité,  par  Roussy,  Guillain. 

Troubles  de  la  réflectivité  de  la  motilité,  par  Crouzon,  Moutier,  Guillain, 
A.  Léri. 

Atrophies  et  hypertrophies  musculaires,  par  A.  Léri. 

Dystrophies,  par  Moutier,  A.  Léri. 

Pour  l’oreille  et  le  larynx  (M.  Lannois),  pour  l’appareil  visuel  (Foulard),  pour 
l’appareil  urinaire  (Desnos),  les  méthodes  d’examen  les  plus  convenables  sont 
non  seulement  indiquées,  mais  exposées  dans  tous  leurs  détails.  L’étudiant,  le 
médecin  non  spécialisé,  se  trouvent  ainsi  en  état  d’employer  de  façon  utile  ces 
différentes  méthodes  d’examen  et  d’en  tirer  tout  le  parti  nécessaire. 

Toutefois,  il  ne  s’agit  pas  d’un  livre  de  séméiologie  pure  et  simple.  Les 
auteurs  ont  voulu  donner  tous  les  renseignements  qui  peuvent  être  utiles,  non 
seulement  pour  faire  le  diagnostic  clinique  d’une  maladie  nerveuse,  mais  encore 


91 


pour  en  poser  le  diagnostic  anatomo-pathologique  :  la  topographie  médullaire,  la 
topographie  radiculaire,  les  principales  notions  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie 
nerveuse  et  musculaire,  etc.,  etc.  (Guillain),  figurent  donc  ici  avec  addition  des 
schémas  nécessaires,  ainsi  qu’un  aperçu  de  quelques  points  intéressants  de  l’an- 
tbropologie  appliquée  à  la  neurologie  (Moutier). 

Enfin  le  lecteur  trouvera,  dans  le  présent  volume,  un  exposé  des  notions  psy¬ 
chiatriques  indispensables  pour  la  clinique  journalière,  et  aussi  tous  les  rensei¬ 
gnements  nécessaires  pour  l’internement  des  aliénés. 

^  La  Pratique  neurologique  n’aurait  pas  entièrement  Justifié  son  titre  si  elle 
s  était  désintéressée  du  traitement  des  affections  du  système  nerveux.  Une 
partie  thérapeutique  importante  complète  donc  cet  ouvrage  :  traitement  de  lasyphi- 
ti»  et  de  ses  manifestations  nerveuses;  traitement  des  algies;  choix  et  emploi  des 
médicaments  hypnotiques,  et  enfin  l’hydrothérapie  (Guillain). 

Pour  r électro-diagnostic  et  l’éleetrothérapie  (Huet),  pour  la  radiologie  (A.  Léri), 
les  développements  donnés  à  ces  articles  en  font  un  bon  résumé  d’électricité 
médicale  appliquée  aux  maladies  nerveuses. 

Enfin,  les  auteurs  ont  voulu  que,  non  seulement  les  praticiens,  mais  encore  les 
étudiants,  pussent  à  l’occasion  trouver  dans  ce  volume  les  données  indispen¬ 
sables  pour  tirer  le  meilleur  parti  possible  de  l'autopsie  des  malades,  tant  au 
point  de  vue  macroscopique  qu’au  point  de  vue  microscopique  ;  méthodes  et  for¬ 
mules  usuelles  de  durcissement  des  centres  nerveux,  méthodes  et  formules  usuelles 
de  coloration  élective  des  éléments  nerveux,  etc.  (Guillain). 

Ainsi  qu’il  convient  à  un  ouvrage  pratique,  celui-ci  a  été  très  illustré.  Plus  de 
300  photographies,  dessins,  figures  schématiques,  éclairent  le  texte  et  en  rendent 
la  lecture  plus  démonstrative,  en  reproduisant  notamment  un  grand  nombre  de 
cas  cliniques  que  n’ont  souvent  pas  eu  l’occasion  de  voiries  médecins  praticiens 
pour  lesquels  ce  livre  a  été  écrit. 

Une  excellente  table  analytique  des  matières  permet  de  trouver  rapidement  le 
renseignement  désiré. 

La  Pratique  neurologique  répond  à  un  besoin  de  la  médecine  actuelle.  Elle 
représente  certainement  la  meilleure  mise  au  point  de  nos  connaissances 
cliniques  et  thérapeutiques  en  neuropathologie.  Elle  fait  grand  honneur  à  la 
science  française  et  aux  laborieux  efforts  de  ses  auteurs.  K. 


anatomie 

l'iS)  Recherches  sur  la  Cyto-architectonie  de  l’écorce  cérébrale,  par 

G.  Mari.nbsco  (de  Bucarest).  Revue  générale  des  Sciences,  an  XXI,  n“  19  et  20 

p.  816-834  et  852-860,  15  et  30  octobre  1910.  * 

Les  recherches  de  Campbell,  de  Brodmann  et  de  Smith  ont  montré  que  l’on 
peut  partager  l’écorce  cérébrale  en  un  certain  nombre  de  zones  ayant  chacune 
cyto-architectonie  propre.  Marinesco  s’engage  dans  cette  voie  et  il  étudie 
successivement,  dans  la  première  partie  de  son  travail,  les  régions  rolandique, 
rontale,  insulaire,  pariétale  et  temporale;  dans  un  second  article  sont  décrites 
et  figurées  les  coupes  des  régions  occipitale,  du  cingulum,  rétrospléniale  et  de 
t  uippocampe  (27  figures). 

La  notion  de  tout  premier  ordre  dégagée  par  l’auteur,  c’est  qu’au  voisinage 
“e  chaque  centre  de  réception  sensorielle  sont  attachés  d’autres  centres  qui 
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servent  sans  doute  à  l’élaboration  et  à  la  synthèse  des  impressions  sensorielles. 
Cette  constatation  est  de  nature  h  jeter  quelque  lumière  sur  les  phénomènes 
psychiques  et  permet  de  mieux  saisir  le  mécanisme  de  dilVérents  épisodes  patho¬ 
logiques,  tels  que  l’apraxie,  l’aphasie,  l’agnosie  et  l’asymbolie. 

E.  Feindel. 

149)  Le  Corps  Strié  des  Mammifères  (Das  Corpus  Striatum  der  Saugetiere), 
par  Ehnsï  wî  Viues  (Amsterdam).  Extr.  de  rAnatomischen  Anseiÿer,  vol.  XXXVIl, 
n“‘  13-19,  p.  ;iS3,  1910  (0  ligures). 

Étude  intéressante  de  la  phylogénie  du  corps  strié  s’appuyant  sur  un  riche 
matériel  de  cerveaux  de  mammifères. 

L’auleur  parle  avec  précision  des  ganglions  du  cerveau  antérieur  qu’il  divise 
en  trois  parties  :  le  paléostriatum,  l’archistriatum  et  le  néostriatum.  Il  décrit  ces 
parties  chez  divers  mammifères  afin  d’en  noter  la  date  d’apiiarition  dans  la 
série  animale  et  d’en  suivre  l’évolution.  Puis  il  met  en  parallèle  les  données 
obtenues  avec  l’ontogenèse  de  ces  parties  chez  l’homme.  C’est  ainsi,  pour  ne 
citer  qu’un  exemple,  que  le  néostriatum  se  compose  du  noyau  caudé  et  du 
membre  externe  du  noyau  lenticulaire  (putamen).  Un  simple  résumé  ne  saurait 
analyser  la  complexité  du  sujet  et  la  richesse  des  documents  fournis.  C’est  dans 
l’original  qu’il  vaut  mieux  les  aller  puiser.  Cu.  Lauame. 

150)  Sur  quelques  points  d’ Anatomie  relatifs  aux  Artères  du  Cer¬ 
veau,  par  F.  Escanue  et  A.  Mougiiet  (de  Toulouse).  Compte  rendu  de  l’Associa¬ 
tion  française  pour  l'avancement  des  Sciences  (Congrès  de  Toulouse),  1910,  p.  121. 

L’étude  des  artères  du  cerveau  est  très  difficile  par  la  dissection.  Les  bran¬ 
ches  grêles  et  fragiles  de  cet  organe  se  rompent  aisément  et  ne  peuvent  être 
suivies  jusqu’au  bout  par  ce  seul  procédé.  Pour  tourner  la  difficulté,  les  auteurs 
font  des  radiographies  de  cerveaux  injectés  et  débités  en  coupes  sériées  dans 
les  difi'ércnts  plans.  Cette  technique  permet  d’obtenir  des  constatations  pré¬ 
cises  ; 

1"  Les  coupes  tangentielles  corticales  montrent  des  anastomoses  fréquentes 
dans  le  réseau  pie-môrien  ; 

2''  Les  coupes  frontales  ou  sagittales  ont  montré  l’indépendance  absolue  des 
systèmes  artériels  périphérique  et  central  du  cerveau.  E.  Feindel. 

151)  Remarques  sur  l’Ontogénie  et  l’Anatomie  comparée  du  Claus- 
trum  (üemerkungen  zur  Ontogenie  u.  vergleichenden  Anatomie  des  Claiistrum), 
par  Ernst  de  Vries  (Amsterdam).  Extr.  des  Folia  Neuro-biologica,  vol.  IV,  1910, 
(24  figures). 

Conclusions  : 

I.  Le  claustrum  existe  chez  presque  tous  les  mammifères. 

IL  II  appartient  génétiquement  à  un  champ  de  l’écorce  qui  se  trouve  entre  le 
néo-cortex  et  l’aéro  prépiriforme,  zone  dite  de  passage. 

C’est  de  cette  dernière  que  se  forme  la  couche  la  plus  profonde  du  cnénone 
claustrum. 

III.  Le  claustrum,  par  l’augmentation  de  ses  masses  cellulaires,  peut  aussi 
bien  pousser  dans  le  rhinencéphale  que  dans  les  masses  blanches  du  néo- 
céphale. 

IV.  Chez  1  homme,  le  claustrum  n’est,  à  aucun  stade  du  développement,  en 

rapport  avec  l’écorce.  Ch.  Ladame. 
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152)  La  fonction  de  l’Hypophyse  et  les  effets  de  l’injection  de  son 
extrait  chez  les  animaux  (Die  FunkLion  (1er  Hypophyse  und  die  Wirkungen 
der  Injektiori  ihres  Extraktes  bei  Tiercn),  par  Franchini.  Berl.  Min.  IFo- 
chenschr.,  1910,  t.  XLVIl,  p.  (113,  (170  et  719. 

De  ses  nombreuses  expériences  pratiquées  sur  le  lapin  et  sur  le  cobaye,  l’au¬ 
teur  aboutit  à  la  conclusion  que  l’extrait  d’hypophyse  de  bœu  f  et  de  cheval 
altère  notablement  le  métabolisme  nutritif  et  exerce  une  action  particu¬ 
lière  sur  le  canal  intestinal  en  y  produisant  des  hémorragies  et  des  ulcérations 
qui  relèvent  en  partie  de  l’altération  des  vaisseaux,  en  partie  de  l’allération  des 
nerfs  trophiques.  Le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  isolé  de  la  couche  épithe¬ 
liale  est  peu  efficace,  tandis  que  le  lobe  postérieur  isolé  exerce  une  action  très 
énergique  sur  la  nutrition  et  les  vaisseaux  et  contient  une  substance  qui  pro¬ 
voque  une  dilatation  très  nette  de  la  pupille.  Cette  substance  mydriatique  se 
trouve  aussi  dans  la  couche  épithéliale  et  fait  complètement  défaut  dans  le  lobe 
antérieur.  M.  M, 

153)  Physiologie  de  la  Glande  Pituitaire  et  action  de  ses  extraits,  par 

Cahl-J.  WiGGEiis.  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  vol.  CXLI,  n“  4, 
p.  502,  avril  1911. 

Le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  élabore  une  sécrétion  nécessaire  à  la  vie  et 
à  la  nutrition  normale  ;  cette  substance  a  jusqu’ici  échappé  à  tous  les  procédés 
d’extraction  et  ses  propriétés  physiologiques  demeurent  inconnues. 

Le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  n’est  pas  indispensable  à  la  vie  ;  il  est 
facile  d’en  obtenir  des  extraits.  Ces  extraits  sont  vaso-constricteurs  et  ils  élèvent 
la  pression  artérielle  ;  la  vaso-constriction  n’est  toutefois  pas  uniforme,  car  les 
vaisseaux  rénaux  restent  dilatés  pendant  l’action  des  extraits  hypophysaires. 
Ces  extraits  ralentissent  et  dépriment  le  cœur.  L’extrait  pituitaire  ressemble  à 
l’adrénaline  en  son  action  parce  qu’il  enlève  la  pression  du  sang  ;  mais  son 
influence  sur  le  cœur  et  sur  les  vaisseaux  est  toute  dilïérente . 

En  outre  de  son  action  cardio-vasculaire,  l’hypophyse  augmente  la  sécrétion 
de  l’urine  et  inhibe  l’écoulement  du  sue  pancréatique.  Tiioma. 

154)  Les  Échanges  Azotés,  Phosphorés  et  Calciques  chez  des  lapins 
traités  par  des  Injections  d’extrait  Hypophysaire,  par  Alueuto  Mo- 
CHi  (de  Sienne),  liivüta  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV,  fasc.  8,  p.  437- 
-176,  août  1910. 

^  Les  modifications  des  échanges,  déterminées  par  les  injections  sous-cutanées 
d  extrait  total  d’hypophyse  d’agneau  et  de  bœuf,  sont  caractérisées  chez  les  lapins 
par  une  légère  perte  d’azote  avec  un  peu  de  diminution  du  poids  corporel  et  par 
'lue  perte  beaucoup  plus  accentuée  de  phosphore  et  de  calcium.  Ces  deux  derniers 
éléments  se  trouvent  dans  les  excreta  dans  la  même  proportion  qu’ils  sont  con¬ 
tenus  dans  l’os  ;  il  y  a  par  conséquent  lieu  d’admettre  qu  e  leur  perte  provient 
d  une  désassimilation  du  tissu  osseux.  F.  Deleni. 

155)  Influence  des  Sécrétions  internes  sur  le  pouvoir  coagulant  du 
Sang.  (Note  1.)  Hypophysine  et  Parathyroïdine,  par  (Iaspare  Gah- 
oiULo  (de  Camerino).  Bolletino  délia  Societd  Eustachiana,  an  VIII,  fasc.  6,  p.  1-26, 
novembre-décembre  1910. 

Aussi  bien  l’hypophysine  que  la  parathyroïdine  modifient  le  pouvoir  de  coa- 
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gulalion  du  sang  en  l’augmentant.  Comme  intensité  et  comme  durée  des  effets, 
l’expérimentation  chez  le  lapin  montre  que  la  parathyroïdine  est  notablement 
supérieure  à  l’hypophysine.  F.  Deleni. 

150)  Effets  sur  la  pression  sanguine  des  extraits  faits  avec  les  diffé¬ 
rentes  parties  anatomiques  de  l’Hypophyse,  par  Joseph-L.  Miller  et 
Lewis.  Transactions  of  the  Chicaiio  Palholoyieal  Society,  vol.  VIII,  n"  5, 

p.  133,  1"  février  19M. 

Dans  les  expériences  actuelles,  des  extraits  d’hypophyses  fraîches  de  bœuf  en 
eau  salée  ont  été  injectés  à  des  chiens. 

Les  extraits  du  lobe  antérieur  déterminent  une  dépression  marquée  suivie 
d’une  élévation  secondaire  surpassant  le  niveau  primitif  de  quelque  30  milli¬ 
mètres.  La  substance  déprimante  peut  être  extraite  par  l’alcool;  l’élévation  de 
pression  est  alors  primitive,  et  elle  se  maintient.  La  substance  qui  renforce  la 
pression  est  localisée,  au  moins  en  partie,  à  la  couche  épithéliale  adjacente  à, 
la  fissure  et  dont  la  structure  ressemble  à  celle  de  la  partie  intermédiaire. 

L’extrait  total  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  détermine  une  chute  de  la 
pression  suivie  d’une  élévation.  L’extrait  de  la  partie  intermédiaire,  alors  qu’on 
en  a  enlevé  la  substance  déprimante,  élève  décidément  la  pression;  c’est  de  la 
même  façon  qu’agit  la  colloïde  qu’elle  sécrète  et  qu’on  trouve  éventuellement 
dans  la  fissure.  L’extrait  du  lobe  nerveux  détermine  une  augmentation  de  pres¬ 
sion  suivie  d’une  diminution  et  la  substance  déprimante  ne  peut  être,  ici, 
enlevée  par  l’alcool. 

Il  semble  que  les  deux  tissus,  si  différents,  du  lobe  postérieur,  ne  peuvent 
sécréter  la  même  substance  apte  à  élever  la  pression;  c’est  vraisemblablement 
la  sécrétion  do  la  partie  intermédiaire  qui  inhibe  le  lobe  nerveux. 

La  substance  secondairement  déprimante  de  la  partie  nerveuse,  insoluble 
dans  l’alcool,  n’est  pas  la  même  que  la  substance  primitivement  déprimante  du 
reste  de  la  glande,  soluble  dans  l’alcool.  Celle  du  lobe  antérieur  est  peut-être 
identique  à  celle  qu’on  peut  extraire  par  l’alcool  de  tout  tissu  nerveux. 

Les  injections  du  lobe  postérieur  ralentissent  le  pouls,  mais  celles  du  lobe 
antérieur,  tout  en  élevant  la  pression  du  sang,  ne  ralentissent  pas  le  pouls. 
Elévation  de  la  tension  artérielle  et  bradycardie  ne  reconnaissent  donc  pas  tou¬ 
jours  la  môme  cause  et  leur  interdépendance  n’est  pas  un  fait  nécessaire. 

Thoma. 

157)  Rôle  de  l’Hypophyse  dans  la  nutrition,  par  F.  Dunan.  Presse  médicale, 
n"  31,  p.  312,  19  avril  1911. 

D’après  son  travail  expérimental  l’auteur  résume  ainsi  le  rôle  de  l’hypophyse 
dans  la  nutrition  : 

Alors  que  l’ovaire  et  la  surrénale  provoquent  un  amaigrissement  rapide,  des 
doses  considérables  d’extrait  total  de  pituitaire,  en  injection  sous-cutanée,  ne 
modifient  pas  le  poids  d’une  façon  appréciable.  De  plus  si  elle  n’a  aucune 
influence  sur  la  température,  l’hypophyse  agit  sur  la  croissance  somatique.  Son 
action  s’exerce  aussi  sur  la  respiration  en  l’accélérant  et  sur  la  pression  en 
l'élevant  et  accessoirement  en  l’abaissant.  Mais  son  rôle  principal  semble  être 
celui  qu’elle  joue  dans  les  échanges  nutritifs  en  provoquant  la  diarrhée,  la  dimi¬ 
nution  de  l’élimination  azotée,  la  glycosurie  et  en  augmentant  la  toxicité  des 
urines.  E.  F. 


ANALYSES 


1S8)  L’Hypophyse  Cérébrale,  l’Hyphophyse  pharyngée  et  la  glande 
Pinéale  en  pathologie.  Sur  une  étiologie  primitive  commune  à 
différentes  formes  morbides,  par  AlfonsoI’oppi  (de  Bologne).  Un  vol.  in-8" 
de  214  pages  avec  08  ligures  et  10  planches,  typographie  Paolo  Neri, 
Bologne,  191 1. 

L’épiphyse  et  les  deux  lobes  hypophysaires  sont  de  même  nature  ;  glande 
pinéale,  hypophyse  pharyngée  et  thymus  ont  le  même  fonctionnement  actif 
dans  le  jeune  dge  et  les  mêmes  réactions  dans  l’état  dit  lymphatique  ;  entre 
l’épiphyse  et  le  thymus  existent  semblables  relations  qu’entre  la  thyroïde  et 
l’hypophyse  cérébrale. 

C’est  dans  l’histoire  du  développement  de  ces  différents  organes  que  l’auteur 
cherche  les  raisons  des  réactions  réciproques  existant  dans  leur  fonctionnement 
normal  et  dans  leur  état  pathologique  qui  peut  conditionner  les  états  morbides 
les  plus  disparates.  F,  Delem. 


SÉMIOLOGIE 


159)  Sur  le  Rire  et  le  Pleurer  spasmodiques,  par  F.  Costantini  (de 

Borne).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale^  vol.  XV,  fasc.  5,  p.  2G5-299,  mai 

1910. 

L’auteur  rappelle  les  idées  de  Nothnagel,  de  Bechterew,  de  Brissaud  et  de 
Mingazzini  sur  la  détermination  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques. 

On  sait  que  la  théorie  de  Mingazzini  combine  celle  de  Bechterew  à  celle  de 
Brissaud  et  complète  l’une  et  l’autre  à  certains  égards.  Mingazzini  admet  que 
deux  systèmes  de  voies  arrivent  au  centre  mimique  du  thalamus.  Ce  sont  d’une 
part  les  libres  senso-thalamiques  qui  viennent  transmettre  au  centre  de  coordi¬ 
nation  les  excitations  périphériques  ou  centrales  aptes  à  déclancher  la  mimique 
du  rire  ou  du  pleurer;  le  second  système  est  celui  des  libres  psycho-thalamiques 
qui  transmettent  les  impulsions  inhibitrices  venues  de  l’écorce.  Un  troisième 
système  est  constitué  par  les  fibres  thalamo-bulbaires,  système  efférent  qui  unit 
le  thalamus  au  noyau  bulbaire  du  facial.  Enfin  l’écorce  pourrait  encore  trans¬ 
mettre  directement  son  influence  inhibitrice  au  noyau  bulbaire  du  facial  par  des 
fibres  cortico-bulbaires.  Le  travail  de  Costantini  tend  à  confirmer  la  théorie  de 
Mingazzini. 

A  l’heure  actuelle,  les  observations  anatomo-cliniques  du  rire  et  du  pleurer 
spasmodiques  sont  assez  nombreuses  pour  permettre  une  vérification  utile.  Cos¬ 
tantini  s’est  proposé  de  les  réunir  toutes,  et  d’examiner  si  les  lésions  relevées 
étaient  bien  concordantes.  11  divise  les  observations  en  trois  groupes  selon  que 
la  clinique  présentait  seulement  le  rire  spasmodique,  seulement  le  pleurer  spas¬ 
modique  (formes  pures),  ou  à  la  fois  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  (forme 
combinée). 

Le  résumé  des  observations  montre  que  le  noyau  lenticulaire  a  été  trouvé  lésé 
22  fois  sur  49,  ce  qui  fait  une  proportion  de  65  "/».  Le  thalamas  optique  s’est 
trouvé  lésé  une  fois  seulement  et  encore  d’une  façon  limitée.  Il  s’ensuit  de  cette 
double  constatation  que  fort  probablement  la  lésion  du  noyau  lenticulaire  coupe 
le  faisceau  d’inhibition  psycho-thalamique  ou  irrite  le  faisceau  de  mise  en  train 
senso-thalainique.  Quant  à  la  petite  lésion  éventuelle  de  la  couche  optique,  elle 
•le  saurait  avoir  d’autre  effet  que  d’irriter  le  centre  coordinateur  du  rire  et  du 
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pleurer  spasmodiques.  Il  est  bien  entendu  que  ceci  n’est  qu’un  schéma  ne  res¬ 
semblant  que  de  fort  loin  aux  déductions  tirées  par  Costantini  de  la  discussion 
des  lésions  diverses  susceptibles  de  conditionner  le  rire  ou  le  pleurer  spasmo¬ 
diques. 

Ce  qui  se  trouve  en  outre  à  signaler  dans  son  travail,  c’est  la  tendance  à  établir 
des  différences  anatomiques  entre  les  formes  pures  et  la  forme  combinée.  Il  est 
difficile  de  le  suivre  dans  sa  discussion,  mais  il  faut  signaler  le  fait  que,  d’après 
lui,  dans  la  forme  combinée  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques  les  lésions  de 
l’encéphale  sont  en  général  plus  nombreuses  que  dans  les  formes  pures.  Alors, 
en  effet,  les  lésions  du  noyau  lenticulaire  sont  bilatérales  d’ordinaire.  Si  les  lésions 
lenticulaires  sont  unilatérales, elles  sont  unies  à  des  lésions  de  lacapsule interne; 
enfin  quand  il  n’existe  pas  de  lésion  du  noyau  lenticulaire,  il  existe  des  lésions 
de  la  protubérance.  Ceci  se  résume  en  un  mot  :  les  interruptions  des  voies 
mimiques  inhibitrices  sont  jilus  nombreuses  dans  la  forme  combinée  que  dans 
les  formes  pures.  F.  Dei.eni. 

IGO)  Trouble  de  la  Sensibilité  d’origine  Cérébrale  à  type  Radicu¬ 
laire,  par  Giuseppe  C.vli.ioaiiis.  Rivista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  an  XV, 

fasc,  7,  p.  juillet  1910, 

Dans  ces  dernières  années  un  certain  nombre  d’observations  ont  été  publiées 
qui  tendent  à  démontrer  que,  dans  les  lésions  cérébrales  aussi,  il  peut  y  avoir  des 
troubles  de  la  sensibilité  de  topographie  radiculaire.  L’auteur  résume  une  dizaine 
de  ses  observations  et  rappelle  les  idées  de  Muskens  h  ce  sujet. 

Dans  son  cas  personnel,  il  s’agit  d’un  homme  de  .90  ans  qui  fut  frappé  d’hémi¬ 
plégie  gauche  il  l’Age  de  20  ans.  Les  troubles  moteurs  sont  actuellement  fort 
réduits,  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  aisément  constatables.  Il  existe 
une  hémianesthésie  gauche  totale  avec  des  aires  d’accentuation  parfaitement 
nettes  qui  occupent  la  moitié  externe  du  bras  gauche  y  compris  les  trois  doigts 
externes  et  la  moitié  externe  de  la  jambe  gauche  y  compris  les  trois  orteils 
externes.  Le  sens  des  altitudes  segmentaires  est  incertain  au  pied  gauche  et 
aboli  aux  doigts  de  la  main  gauche, où  le  sens  stéréognostique  se  trouve  égale¬ 
ment  perdu. 

A  gauche,  les  réflexes  rolulien  et  achilléen  sont  vifs  et  il  n’y  a  pas  de  clonus 
du  pied  ni  de  réflexe  de  Dabinski,  Il  y  a  une  ébauche  du  signe  de  Inflexion  com¬ 
binée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

L’auteur  n’entreprend  pas  le  diagnostic  topographique  de  la  lésion,  mais  il 
affirme  son  siège  cérébral.  Quant  à  la  topographie  des  troubles  sensitifs,  si  elle 
ne  superpose  pas  exactement  au  schéma  radiculaire  classique,  elle  est  du  moins 
de  type  longitudinal.  F,  Dei.eni. 


TECHNIQUE 


KH)  Valeur  diagnostique  de  l’épreuve  à  l’acide  butyrique  (Noguchi) 
dans  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par  S.  Strouse  (de  Chicago).  The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LVI,  n“  16,  p,  iili-Wli, 
22  avril  1911. 

11  est  plus  facile  de  rechercher  l’augmentation  de  la  globuline  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  que  de  compter  les  éléments  de  la  leucocytose;  les  deux 
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recherches  ont,  au  point  de  vue  pratique,  la  raême  importance  diagnostique. 
L’épreuve  de  Noguchi  !x  l’acide  butyrique  est  commode  et  ses  résultats  sont  cer¬ 
tains  ;  cette  réaction  est  positive  dans  la  paralysie  générale  et  dans  la  syphilis 
cérébro-spinale;  elle  est  négative  dans  les  tumeurs  cérébrales,  l’artério-sclérose 
cérébrale  et  les  psychoses. 

Lorsque,  dans  un  cas  douteux,  la  réaction  est  positive,  ceci  constitue  une 
forte  présomption  en  faveur  du  diagnostic  de  syphilis  ou  de  parasyphilis  du 
système  nerveux;  en  ce  qui  concerne  le  tabes,  l’auteur  a  obtenu  un  résultat  un 
peu  particulier,  et  il  n’a  trouvé  la  réaction  positive  que  dans  33  »/ü  des  cas. 

La  réaction  est  positive  dans  tous  les  cas  de  méningite  aiguë;  elle  est  négative 
dans  l’irritation  méningée,  sans  inllammalion  actuelle.  On  trouve  toujours  la 
réaction  positive  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  sa  présence  aide  au  diagnos- 
lic.  Son  absence  dans  les  cas  où  l’on  soupçonne  une  méningite  tuberculeuse  est 
d’un  grand  poids  pour  faire  exclure  ce  diagnostic.  Tiioma. 

Examen  du  liquide  Cérébro-spinal  dans  le  but  d’aider  au  Dia¬ 
gnostic  dans  certains  cas  d’Aliénation  mentale,  avec  considéra¬ 
tions  particulières  sur  la  réaction  des  Protéines  décrite  par  Ross 
et  Jones,  par  .Ioh.n  Tuunkh.  The  Journal  of  mental  Sciemr,  \n\.  hVl,  p  .iSo-ütS 
juillet  1910. 

Les  points  d’intérêt  pratique  dans  l’examen  du  liquide  cérébro-spinal  sont  les 
réactions  des  protéines  et  le  compte  du  nombre  des  cellules.  Ces  procédés  sont 
de  grande  valeur  pour  le  diagnostic  précoce  du  tabes,  de  la  paralysie  générale, 
de  la  syphilis  cérébrale. 

La  simplicité  de  l’épreuve  de  Ross  et  .lones  la  met  ii  la  portée  de  tous  et  elle 
parait  être  la  plus  sensible  des  réactions  des  protéines  :  on  sait  qu’elle  consiste  à 
verser  du  li(iuide  céphalo-rachidien  clair  sur  une  solution  saturée  de  sulfate 
d  ammoniaque  ;  dans  les  cas  de  tabes,  de  paralysie  générale,  de  syphilis  ner¬ 
veuse,  il  se  forme  une  sorte  de  toile  d’araignée,  mince  et  blanche,  au  contact 
des  deux  liquides  dans  le  tube  à  essai. 

L’auteur  a  étudié  cotte  réaction  dans  un  grand  nombre  de  cas  divers. 

Tuo.\ia. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

163)  Un  cas  d’ Arrêt  de  développement  du  Cerveau  et  du  Cervelet 
chez  un  Enfant,  par  Mme  Natiiai.ih  Zvi.imiiLAST.  Sodélé  de  Neuroloijie  cl  de 
P^ychialric  de  Varttovic,  17  décembre  1910. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  3  ans,  apparemment  bien  développée,  qui  ne  peut  i.i 
iiaarcher  ni  rester  debout. 

L’enfant  est  apathique,  très  peu  mobile,  sa  mimique  est  pauvre  ;  elle  com- 
Pi’eiul  ce  qu’on  lui  dit,  mais  ne  sait  répondre,  n’ayant  que  deux  mots  à  sa  dis¬ 
position  ;  sa  vue  est  bonne,  les  mouvements  des  yeux  sont  normaux  ;  pus  de 
<>yslagnius;  l’examen  ophtalmoscopiquc  ne  décèle  rien  de  particulier. 

L’enfanl  se  sert  très  peu  de  scs  membres  :  avec  les  supérieurs  elle  ne  cherche 
guère  à  saisir  les  objets;  il  faut  les  approcher  jusqu’à  toucher  sa  main  pouniue 
1  enfant  forme  les  doigts.  Les  membres  inférieurs,  quoi(iuc  forts  et  bien  déve- 
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loppés,  ne  sont  utilisés  ni  pour  la  marche  ni  pour  la  station  debout.  Laissée 
sans  appui,  la  petite  malade  marche  comme  une  statue  sans  un  llcchissernent, 
sans  une  oscillation,  sans  la  moindre  tentative  pour  s’appuyer  sur  les  objets 
environnants. 

La  sensibilité  chez  l’enfant  semble  être  un  peu  obtuse  :  les  piqûres  superfi¬ 
cielles  ne  provoquent  aucune  réaction  ;  des  piqûres  plus  fortes  provoquent  le 
pleurer  et  enfin  des  piqûres  profondes  seulement  déterminent  des  réactions 
motrices  et  le  retrait  du  membre  correspondant. 

L’enfant  est  issu  d’une  famille  bien  portante,  mais  la  mère  étant  enceinte  de 
la  fillette  a  eu,  au  troisième  mois,  une  hémorragie  utérine  très  forte  h  la  suite 
d'un  trauma  subi.  Z. 

loi)  Un  cas  de  Paralysie  Pseudo-bulbaire  fruste  avec  Anarthrie, 

par  Sclérose  corticale  et  centrale,  par  M.-A.  Mahaim.  Aaulémie  royale,  de 

Médec-inv  de  Belyùjue,  1911. 

L  auteur  rapporte  l’bistoire  clinique  d’un  cas  de  sclérose  cérébrale  affectant 
l’allure  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire  :  le  malade  présentait  de  la  diplégie  et 
do  l’anartbrie  avec  un  alTaiblissemcnt  intellectuel.  11  présentait,  en  outre,  des 
secousses  cloniques  et  de  temps  en  temps  des  attaques  épileptiformes. 

A  l’autopsie  on  a  trouvé  : 

1"  De  la  myerogyrie  des  lobes  pariétaux; 

2“  De  la  sclérose  centrale  en  grandes  nappes,  dans  les  lobes  frontaux  et 
pariétaux  ; 

3"  Quelques  taches  de  sclérose  en  plaques  dans  les  noyaux  rouges  et  le  corps 
de  Liiys  gauche; 

4'  De  la  dégénérescence  secondaire  des  deux  faisceaux  géniculés  (cause  de 
S'anartlirie)  ; 

5»  Une  sclérose  diffuse  de  toute  l’écorce  cérébrale,  spécialement  prononcée 
dans  les  circonvolutions  atrophiées. 

M.  Mahaim  conclut  que  l’association  de  la  diplégie  et  de  l’anarthrie  paraly¬ 
tique  avec  des  secousses  cloniques  et  des  attaques  épileptiformes  doit  faire 
penser  à  une  paralysie  pseudo-bulbaire  due  plutôt  ii  une  sclérose  corticale  dif¬ 
fuse  qu’aux  foyers  multiples  hémorragiques,  cause  habituelle  de  cette  affection. 

A. 

Di.f)  Considérations  sur  un  Syndrome  Pseudo-bulbaire  hémilatéral 

par  lésion  Cérébrale  d’origine  Syphilitique,  par  José  Salas  y  Vaca. 

Arcltidos  Kspn noies  de  Neurologiu,  PsigHialria  Fiüolerapiu,  t.  1,  n*M,  p.  ttôd- 

359,  novembre  1910. 

11  s’agit  d’une  femme  de  48  ans  présentant  un  syndrome  caractérisé  par  un 
ptosis  droit  avec  parésie  de  l'oculo-moteur  commun  et  mydriase  de  moyenne 
intensité;  il  existe  en  outre  du  même  côté  une  paralysie  du  facial  inférieur,  la 
langue  est  déviée  vers  la  droite;  la  voix  est  nasonnée  à  cause  de  l’bémiparésie 
du  voile  du  palais;  la  parole  est  dysartbrique.  Il  y  a  parésie  légère  des  membres 
du  côté  droit  avec  grande  exagération  des  réflexes,  clonus  du  pied  et  phénomène 
de  liabinski  Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  une  Icucocytose  intense  et  la 
réaction  de  Wassermann  est  positive. 

L’auteur  discute  le  diagnostic  topographique;  il  montre  que  la  lésion  est  de 
siège  cérébral,  et  qu’il  s’agit  d’une  encéphalite  pseudo-bulbaire. 

F.  Dkle.xi, 
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d()6)  Un  cas  de  Paralysie  Pseudo-bulbaire  d’origine  inconnue,  par 

T,  (iRAiNGER  Stewart.  Proceedings  of  tke  Hoyal  Society  of  Medicme  of  London, 
vol.  IV,  n"  3,  janvier  i9ii.  Neurologicnl  Section,  15  décembre  1910,  p.  23. 

La  particularité  la  plus  intéressante  de  ce  cas  est  le  jeune  âge  du  sujet 
(24  ans)  ;  réaction  de  Wassermann  négative.  Tiioma. 

167)  Sur  un  cas  de  Sarcome  sous-cortical  du  Lobe  Pariétal  droit,  par 

Ernani  Lopes.  Archioos  hrasileiros  de  Medicina,  an  I,  n“l,  p.  164-183,  février 
1911. 

Il  s’agit  d’un  grand  sarcome  gloho-cellulaire  sous-corlical  du  lobe  pariétal 
qui  effleurait,  en  avant,  la  frontale  ascendante  :  pas  de  dégénération  médullaire. 

I.a  symptomatologie  du  dernier  mois  de  la  vie  du  malade  a  présenté  les 
traits  suivants  :  absence  de  stase  papillaire  et  des  autres  signes  d’hypertension; 
pas  de  lymphocytose  rachidienne;  Wassermann  négatif;  hémiplégie  gauche 
sans  contracture  vraie  ;  abolition  des  réllexes  (polynévrite  surajoutée). 

Le  malade  ayant  présenté  des  accidents  hystériformes,  le  diagnostic  était 
dilïicilc  au  début.  L’hémiplégie  était  due  ii  la  simple  compression  du  faisceau 
moteur  dans  son  trajet  dans  la  capsule  interne  ;  Habinski  a  publié,  en  1906,  un 
cas  similaire.  p’.  Dei.eni. 

168)  Un  cas  de  Tumeur  du  Ventricule  Latéral  gauche  ayant  présenté 
cliniquement  les  symptômes  du  mal  de  Pott  cervical,  par  Henri 
.luMON  et  G.  Dknet.  Hall,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomigue  de  Paris,  t.  Xlll,  n"  3 
p.  184,  mars  1911. 

11  s’agit  d’une  fillette,  quelque  peu  obèse,  et  présentant  une  gibbosité  cervi¬ 
cale  qui  fit  porter  le  diagnostic  de  mal  de  Pott. 

La  malade  ayant  succombé  dans  une  syncope,  on  ne  constata  pas  de  lésion 
poltique.  Mais  à  l’autopsie  de  l’encéphale,  lorsqu’on  voulut  décoller  la  faux  du 
cerveau,  le  doigt  tomba  au  niveau  du  genou  du  corps  calleux  sur  une  masse 
kystique  du  volume  d’une  orange,  ayant  envahi  le  ventricule  latéral  gauche  et 
seniblant  s’y  être  creusé  une  véritable  loge.  La  tumeur  tenait  fortement  à  la 
selle  turcique  notablement  augmentée  de  volume  et  contenant  une  autre  tumeur 
de  la  grosseur  d’une  petite  noix  faisant  corps  avec  la  masse  kystique  précé¬ 
demment  mise  à  nu.  Quelque  précaution  que  l’on  ait  prise,  on  ne  put  empêcher 
qu’une  portion  de  la  tumeur  hypophysaire  ne  restât  logée  dans  la  selle 
turcique. 

Il  s’agissait  d’un  épilhéliome  kystique  végétant  des  plexus  choroïdes,  ayant 
déterminé  une  hypertension  considérable  dans  les  ventricules  latéraux  par  hydro¬ 
céphalie  interne  à  développement  progressif  et  ayant  pi„voqné  la  mort. 

E.  Feindel. 

^69)  Sarcome  du  Crâne,  par  IL  Morestin.  liull.  et  Mém.  de  la  Société  aiiat.  de 
Paris,  t.  XIII,  n”  3,  p.  173-177,  mars  1911. 

L’extirpation  des  sarcomes  volumineux  du  crâne  offre  toujours  de  redoutables 
'iléas,  mais  les  dangers  sont  énormes  quand  la  tumeur  s’étend  vers  la  base.  11 
est  alors  le  plus  souvent  impossible  d’en  préciser  ou  même  d’en  soupçonner  les 
limites. 

Hans  le  cas  actuel  la  tumeur  remplissait  tout  l’étage  moyen  de  la  base  du 
crâne.  Elle  adhérait  non  seulement  à  la  dure-mère,  mais  au  cerveau.  Elle  s’était 
propagée  à  l’orbite,  en  passant  par  la  fente  sphénoïdale.  De  plus  l’autopsie  a 
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montre  que  la  tumeur  était  en  voie  de  généralisation  méningée,  et  il  y  avait 
déjà  des  amas  néoplasiques  secondaires  dans  les  fosses  cérébellouses. 

E.  Feinuki,. 

170)  Tumeur  d’origine  méningée  ayant  déterminé  presque  unique¬ 
ment  des  symptômes  oculaires,  par  Dui’oummenthl  et  Violette.  Hall.  ri. 
Mrm.  dr  la  Soc.  analoinique  de  Parix,  t.  Mil,  n”  d,  p.  197,  mars  lOtl. 

Cette  observation  montre  quelle  valeur  on  peut  accorder  à  la  constatation 
d’une  slase  papillaire  pour  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale, 

(.)n  ne  peut  guère  faire  de  la  constatation  de  la  stase  un  élément  de  diagnos¬ 
tic  de  localisation.  On  la  rencontre  dans  les  tumeurs  de  toutes  les  régions  de 
l’encéphale,  sauf  cependant  dans  celles  de  la  protubérance,  des  pédoncules 
cérébraux  et  du  corps  pituitaire,  où  elle  est  exceptionnelle.  C’est  dans  les 
tumeurs  du  bulbe,  du  cervelet  et  du  tube  temporal  qu’elle  manque  le  plus  rare¬ 
ment. 

Dans  celles  du  lolic  frontal,  on  la  constate  dans  .'iO  "/„  des  cas. 


171)  Un  cas  de  Tumeurs  multiples  ayant  envahi  les  Nerfs  Crâ¬ 
niens,  par  \Vi  iiCEi,.\i.v.\.  Soriêlé  di;  Neurologie  et  de  Psijcinalrie  de  Vursodie,  19  no¬ 
vembre  1910. 

La  malade,  âgée  de  38  ans,  souffre  de  paresthésie  de  la  Joue  gauche,  de  sur¬ 
dité  du  coté  gauche,  l’as  de  céphalées,  pas  de  vomissements,  ün  constate  chez 
elle  :  l’atrophie  simple  de  la  papille  droite  (la  gaucho  ne  peut  pas  être  ophtal- 
moscopéc  à  cause  d’une  tache  cornéenne);  absence  de  réaction  pupillaire  à  la 
lumière  à  gauche,  chute  de  la  paupière  gauche  et  immobilité  du  globe  oculaire 
gauche.  La  branche  sensitive  et  motrice  du  trijumeau  sont  prises,  La  parole  est 
normale,  pas  do  .symptômes  bulbaires. 

Les  membres  se  comportent  tout  à  fait  normalement.  La  maladie  date  de 
deux  ans. 

11  s’agit  probablement  de  tumeurs  multiples  (sarcomes)  situées  le  long  des 
nerfs  crâniens  gauches. 

Koi'E'/.y.nski  rappelle  un  cas  analogue  où  l’autopsie  démontra  l’existence  des 
tumeurs  envaliissant  les  nerfs  de  la  base  du  crâne. 

llYciiovsKi  au  contraire  tend  à  admettre  l’affection  de  la  méninge;  basale. 

ll'i}  Un  cas  de  Tumeur  localisée  dans  l’angle  Gérébello-protubéran- 
tiel,  par  W’ukcei.ma.n.  Sociélé  de  Neurologie  et  de  Psijchiatrie  de  Parsooie,  19  no¬ 
vembre  1910. 

La  malade,  36  ans,  ressent  depuis  deux  ans  des  troubles  auditifs  et  peu  à  peu 
s’est  installée  la  surdité  du  coté  droit.  Les  céphalées  sont  continues,  surtout 
dans  la  région  frontale. 

11  y  a  6  mois  la  malade  a  vu  ses  Jambes  faiblir,  puis  ses  membres  supérieurs. 
La  diplopie  s’est  installée  il  y  a  3  mois.  .\  l’examen  on  constate  :  la  névrite 
optique  bilatérale;  l’absence  du  réllexc  cornéen  droit;  la  sensibilité  sur  la  Joue 
droite  est  affaiblie  ;  nyslagmus;  parésie  de  la  branche  inférieure  du  VU"  nerf 
droit  et  du  Vl“  droit.  La  parole  est  scandée;  la  démarche  ataxo-oércbelleuse. 
Les  réllexes  tendineux  du  côté  droit  sont  exagérés,  les  réflexes  cutanés  con¬ 
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Il  est  à  supposer  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  localisée  dans  l’angle  cérébcllo- 
protubérantiel  droit  et  qui  a  envahi  les  nerfs  auditif,  trijumeau  et  facial;  depuis 
quelque  temps  la  malade  se  plaint  de  parestbésies  du  côté  gauche  de  la  figure. 
On  peut  expliquer  ce  fait  par  la  compression  du  nerf  trijumeau  gauche  contre 
'  le  squelette  osseux.  Zyluerlast. 

173)  Un  cas  de  Tumeur  de  la  base  du  crâne  simulant  une  tumeur 
Ponto-cérébelleuse,  par  Koklichen.  SociHé  de  Neuroloijie  et  de  Psycinaltie  de 
Varsovie,  19  novembre  1910. 

Le  malade  présente  du  côté  droit  une  paralysie  faciale  complète,  la  surdité  et 
l’afraiblissement  du  réflexe  cornéen.  Il  a  des  céplialécs  intenses,  des  vomisse¬ 
ments,  Tœdénie  des  papilles,  des  troubles  de  l’équilibre  du  tj’pe  cérébelleux  et 
une  parésie  des  membres  droits  sans  exagération  des  réflexes  et  sans  pbéno- 
mènes  de  Babinski.  Vers  la  fin  de  sa  vio  la  paralysie  de  l’oculomoteur  externe 
droit  s’ajouta  au  tableau  clinique.  De  l’oreille  droite  s’écoula  du  pus,  après  quoi 
les  céphalées  ont  diminué.  On  supposa  l'existence  d’un  abcès  ponto-céré- 
belleux. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  tumeur  de  la  base  du  crâne  ;  elle  avait  usé  la  selle 
turcique  et  les  rochers  des  deux  côtés  et  elle  proéminait  du  côté  droit  vers  la 
cavité  crânienne  en  comprimant  la  masse  nerveuse  dans  l’angle  ponto-céré- 
belleux.  Zylukhi.ast. 

174)  Deux  Tumeurs  intracrâniennes  enlevées  avec  succès  (tumeur 
cérébelleuse  et  Endothéliome  dure-mérien  de  la  région  pré-fron¬ 
tale),  par  LiîO  Nicw.mauk,  D.-A.  Kuoeijîu  et  IIaiiky-M.  Soeilman.  The  Journal  of 
the  American  medical  Association,  vol.  L^'I,  n“  10,  p.  1180,  avril  1911. 

Dans  le  premier  cas  le  diagnostic  de  la  nature  et  du  côté  de  la  lésion  était 
mal  assuré.  Une  ponction  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit  et  une  nolalilc  éva¬ 
cuation  de  liquide  céphalo-rachidien  amenèrent  un  grand  bien-être.  Toutefois 
les  symptômes  reparurent,  U  l’exception  de  la  papillite.  A  l’exploration  de  l’hé¬ 
misphère  cérébelleux  gauebe  la  ponction  resta  blanche;  cependant  une  tumeur 
existait  bien  de  ce  côté,  mesurant  ÎJ  centimètres  sur  2  centimètres. 

Dans  le  deuxième  cas  le  diagnostic  de  localisation  était  particulièrement  dilïi- 
eile  (pas  de  paralysie,  pas  d’aphasie,  ni  autres  symptômes  du  même  ordre)  et 
l’exploration  do  la  région  préfrontale  gauche  fut  décidée  en  raison  de  Tanosmie, 
des  altérations  du  fond  de  l’œil  plus  marquées  h  gauche;  il  y  avait  certaines 
altérations  du  caractère.  La  présence  de  la  tumeur  ayant  été  constatée,  une 
deuxième  opération  permit  d’extraire  un  gros  endothéliome  de  8  centimètres 
de  diamètre.  Thoma. 

175)  A  propos  des  méthodes  de  Traitement  opératoire  des  Tumeurs 
Hypophysaires  par  voie  endonasale.  (Communication  concernant 
4  cas  opérés,  par  le  docteur  Oscak  lliuscn,  de  Vienne.)  Archir  fin- Larningolo- 
gie,  vol.  XXIV,  fasc.  1,  p.  129-177,  1911  (2  pl.,  19  lig  ). 

Hirsch  décrit  deux  méthodes  endonasales  pour  opérer  les  tumeurs  de  Thypo- 
Physe  et  il  rapporte  quatre  cas  qu’il  a  opérés  avec  succès, 

La  méthode  jusqu’à  présent  usitée  était  celle  de  Schloffer  qui  nécessite  la 
narcose,  le  refoulement  du  squelette  du  nez,  l’excision  de  toutes  les  couches 
nasales  et  et  du  septum  pour  atteindre  la  tumeur  à  travers  les  cavités  sphénoï¬ 
dales. 
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Hirsch  remplace  cette  grande  opération  chirurgicale  par  des  méthodes  rhino- 
logiques.  La  première  consiste  en  un  dégagement  large  d’une  cavité  sphénoï¬ 
dale  qui  se  fait  en  plusieurs  temps.  A  la  première  séance  on  enlève  le  cornet 
moyen,  à  la  deuxième  on  vide  une  partie  de  la  cavité  ethmoïdale  et  àla  troisième 
on  enlève  toute  la  paroi  antérieure  du  sphénoïde.  On  ouvre  le  bourrelet  hypo¬ 
physaire  dans  la  même  séance  ou  dans  la  suivante;  on  incise  la  dure-mère  et  on 
ôte  la  tumeur,  'bout  se  fait  sous  l’anesthésie  locale. 

Par  cette  méthode  Hirsch  opéra  une  femme  de  35  ans  qui  souffrait  depuis  sept 
ans  de  convulsions  épileptiformes  ;  elle  avait  des  maux  de  tète  insupportables  et  sa 
vue  diminuait  de  jour  on  jour.  Elle  était  déjà  atteinte  de  cécité  de  rndl  gauche 
et  la  vue  de  l'teil  droit  n’était  que  1/30.  On  proposa  à  la  malade  de  se  faire 
opérer  pour  ne  pas  perdre  complètement  la  vue  de  l’œil  droit.  La  malade  sup¬ 
porta  très  bien  l’opération  ;  elle  n’eut  pas  de  fièvre  et  ne  s’alita  pas  môme  après 
l’opération.  La  vue  de  l’œil  droit  se  répara  en  7  mois  jusqu’à  la  normale.  L’œil 
gauche  resta  aveugle  comme  avant  l’opération. 

Hirsch  s’efforça  d’améliorer  sa  méthode  endonasale  pour  les  cas  où  les  symp¬ 
tômes,  faisant  des  progrès  rapides,  il  n’est  pas  permis  d’attendre  longtemps. 
Or  il  est  possible,  dans  une  seule  séance,  de  pratiquer  l’ouverture  large  des  deux 
cavités  sphénoïdales  et  du  torus  kypoplujseos;  cette  méthode,  en  outre,  réduit  à 
un  minimum  le  danger  d’infection. 

Elle  consiste  dans  la  résection  d’une  fenêtre  du  septum  nasal,  résection 
étendue  à  la  paroi  antérieure  des  deux  cavités  et  au  septum  sphénoïdal  de  telle 
sorte  que  le  bourrelet  hypophysaire  est  mis  suffisamment  à  découvert;  3  cas 
furent  opérés  par  Hirsch  d’après  cette  méthode. 

Le  premier  concerne  une  malade  de  46  ans,  sans  signe  d’obésité  ni  d’acromé¬ 
galie,  soutirant  de[)uis  3  ans  de  maux  de  tête  et  depuis  un  an  de  troubles  visuels 
augmentant  très  vite.  La  vue  est  réduite  à  6/60  à  l’œil  gauche;  l’œil  droit  a 
encore  6/6.  Hémianopsie  des  deux  yeux  pour  des  couleurs  et  l’œil  gauche  était 
atteint  d’un  scotome  central  pour  le  blanc;  les  papilles  sont  décolorées  dans 
leur  moitié  temporale.  IJans  ce  cas  Hirsch  dégagea  largement  et  ouvrit  au  ciseau 
l’accès  de  l’hypophyse;  il  mit  à  jour  la  tumeur  et  constata  que  les  parties  ])ul- 
peuses  de  tumeur  sortaient  à  travers  la  fonte  de  la  dure-mère.  La  tumeur  n’a 
pas  été  extirpée,  vu  le  danger  d’une  infection.  Au  cours  des  cinq  semaines  peti- 
dant  lesquelles  il  fut  possible  d’observer  la  malade,  la  vision  do  l’œil  gauche 
augmenta  de  6/'6()  à  6, 18,  celle  de  l’œil  droit  était  et  resta  normale.  L’hémia¬ 
nopsie  pour  les  couleurs  et  le  scotome  ne  furent  point  influencés  par  l’opération  ; 
4  mois  plus  tard  la  vue  de  l’œil  gauche  s’abaissa  de  nouveau  jusqu’à  6/36. 

Dans  les  deux  derniers  cas,  où  les  malades  ne  présentaient  pas  non  plus  de 
signes  d’acromégalie  et  où  l’existence  de  la  tumeur  hypophysaire  était,  comme 
pour  les  cas  précédents,  certifiée  par  la  radiographie  de  la  selle  turcique  élargie, 
l’amélioration  de  la  vision  fut  considérable  aussi  à  la  suite  de  l’opération. 

ü  apres  ses  expériences,  Hirsch  préfère  sa  seconde  méthode,  qui  se  sert  de  la 
résection  sous-mu(]ueuse  du  septum  et  de  l’ouverture  des  cavités  sphénoïdales. 
Cette  méthode  est  la  plus  conservatrice  parmi  toutes  les  méthodes  employées 
pour  1  opération  de  l’hypophyse,  elle  peut  se  faire  sous  l’anesthésie  locale,  et  de 
plus  elle  ne  cause  qu’une  perte  de  sang  minime  et  ne  fait  pas  des  lésions 
externes.  En  même  temps  elle  fournit  les  mêmes  résultats  que  les  opérations 
de  Schloffer,  Kanavel  et  Halstead.  A. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

17(1)  Dégénérescence  secondaire  à  la  suite  d’une  Tumeur  du  Pont 

(Sccundüre  Degenerationen  infolge  einer  Ponsgeschwulst),  par  J.  Kollaiuts 
(Budapest).  l'Jxlr.  Zeüschrift  f.  die  Gesamle  Neurologie  u.  Pstjcliialrie,  vol.  III,. 
fasc.  5,  p.  533,  1910  (10  figures), 

11  s’agit  dans  ce  cas  d’un  tubercule  du  pont,  telle  est  du  moins  la  conclusion 
que  l’auteur  tire  des  données  de  l’autopsie  des  poumons.  Ch.  Ladamk. 

177)  Contribution  à  l’étude  des  Syndromes  bulbo-protubérantiels, 

par  Giusei'I'e  Coutesh  (de  Pavie).  Il  Morgagni,  an  LUI,  p.  3-18.  janvier  1911. 

Le  cas  anatomo-clinique  actuel  ne  rentre  dans  aucun  des  groupes  classiques  des. 
affections  bulbo-protubérantielles.  Il  y  avait  paraljsie  du  facial  gauche  et  des. 
deux  hypoglosses,  avec  spasme  du  facial  droit  et  du  masticateur  droit.  Le  syn¬ 
drome  était  déterminé  par  des  foyers  petits  et  multiples.  F.  Deleni. 

178)  Tubercule  de  la  Protubérance,  par  L,  Mahchano  et  IL  Nouet.  linlL. 

el  Mém.  de  la  Soc.  anatomigue  de  Paris,  t.  XIII,  n"  3,  p.  193,  mars  1911. 

La  tumeur  protubérantielle  a  été  trouvée  à  l’autopsie  d’un  sujet  atteint 
d’hémiplégie  droite  et  de  troubles  dysarlhriques.  Les  déformations  qu’elle  a 
entraînées  dans  la  région  bulbo-protubérantielle  sont  très  particulières. 

Le  tubercule,  volumineux,  situé  en  pleine  protubérance,  a  pu  évoluer  pendant, 
un  certain  temps  sans  déterminer  de  troubles  nerveux  graves.  La  constitution 
histologique  de  la  tumeur  montre  en  effet  que  son  développement  a  dû  être  très 
lent.  C’est  grâce  à  cette  évolution  particulière  que  les  tlcforrnations  énormes  du 
bulbe  et  de  la  protubérance  ont  pu  se  produire  sans  entraîner  la  mort.  La 
lésion  de  la  [lyramide  antérieure  droite,  l’atrophie  des  cellules  des  noyaux  de 
l’hypoglosse  expliiiuent  l’hémiplégie  droite  et  les  troubles  dysarthriques  pré¬ 
sentés  parle  sujet.  E.  Feinuel. 

■179)  Un  cas  de  Myasthénie,  par  Koemchkn.  Société  de  Neuroloiiie  el  de  Psgehia- 
Irie  de  Varsocie,  17  décembre  1910. 

La  malade,  28  ans,  a  senti  il  y  a  huit  ans,  après  une  grande  frayeur,  ses 
membres  inférieurs  faiblir. 

Depuis  celte  époque  les  jambes  restent  faibles,  tanlét  plus,  tantôt  moins. 
Mais  en  somme  l’état  s’aggrave  toujours.  L’examen  électrique  démontre  une 
réaction  myasthénique  évidente  dans  les  membre  inférieurs  et  moins  prononcée 
dans  les  supérieurs.  Les  muscles  de  la  face  sont  libres  de  même  que  ceux  inner-. 
vés  par  le  bulbe.  De  tels  cas  de  myasthénie  à  type  inférieur  sont  rares, 

Zvi.BERI.A.ST., 


ORGANES  DES  SENS 

180)  L’Ophtalmo-céphalée  essentielle,  pseudo-hystérique,  par  Gha.«id- 
CI.ÉMENT.  Société  française  d' Ophtalmologie,  1909. 

Fôrster  a  désigné  sous  le  nom  de  kopiopie  (xoTtia,  fatigue  ;  w}»  œil)  des  trou¬ 
bles  visuels  qui  seraient  purement  fonctionnels,  fréquents  chez  la  femme  et 
dépendant,  par  acte  réllexe,  d’un  étal  pathologique  des  organes  génitaux.  Les 
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maliides  atleints  de  Uopiopic  ont  de  la  difficulté  à  voir  de  prés,  ont  des  douleurs 
oculaires  périoculaircs  et  céphaliques,  éprouvent  pour  le  moins  des  sensations 
de  cuisson  et  de  brûlure  dans  les  jeux  et  les  paupières  ou  encore  présentent 
les  sjmptôines  de  l’astliénopie  accomrnodative  ou  de  l’asthénopie  musculaire 
ou  encore  de  l’asthénopie  rétinienne, 

’l'out  cela  constitue  un  état  très  compliqué  et  actuellement  nous  ne  savons 
rien  de  précis  au  point  de  vue  étiologique  comme  au  point  de  vue  palhogé- 
nir|iie. 

Kt  d’abord  (Irandclémcnt  qui  remplace  le  mot  kopiopie  par  l’expression  de 
sjmptùmes  ophtalmo-céphaliques  dit  que  ces  .sjmptômes  se  trouvent  chez  les 
jeunes  gens  de  10  à  20  ans  et  aussi  chez  les  femmes  qui  n’ont  rien  d’anormal 
du  côté  de  ruterus.  flrandclémenl  fait  de  ce  syndrome  une  névrose  spéciale  qui 
peut  prendre  place  à  côté  de  la  neurasthénie  et  de  l’hystérie  et  surtout  à  côté 
de  cotte  dernière  affectiori.  ,  I’éciiin. 

1<S1)  Nystagmus  professionnel  et  Névrose,  par  Wi:eki:ms.  La  Cliniqiw 
(jphlalinologùjac,  ji,  otiH,  1010. 

Le  nystagmus  professionnel  des  mineurs  s’accompagne  souvent  d’héméra¬ 
lopie. 

Liiez  certains  nyslagrniques  on  peut  observer  du  blé[iharospasme,  une  incoor¬ 
dination  des  muscles  de  la  moitié  supérieure  du  corps  se  traduisant  par  des  oscil¬ 
lations  de  la  tète,  voire  meme  du  tronc,  des  altérations  de  la  vision  phériphé- 
rique.  du  larmoiement,  de  la  photophobie,  de  l’asthénopie,  de  l’amblyopie, 
des  altérations  du  sens  chromatique  et  des  symptômes  généraux  do  psycho¬ 
névrose. 

Les  nystagmiqiies  sont  devenus  des  névrosés  ;  mais  le  nystagmus  n’est  pas 
un  symplôme  de  cette  névrose. 

Il  existe  pourtant  un  nystagmus  hystérique,  mais  il  est  différent  du  nystag¬ 
mus  professionnel  qui  ne  se  produit  que  dans  le  regarder!  haut,  Péoiiin. 

182)  Pathogénie  du  Nystagmus  des  mineurs,  par  Dh.xnsaiit.  SociHé  d’Opli- 

liilmoldgie  de  Paris,  12  octobre  1000. 

ilransart  admet  que  le  nystagmus  des  mineurs  est  dû  au  surmenage  des 
muscles  éleveurs  f.-ivorisé  par  un  échairnge  insuffisant,  11  faut  en  outi’e  admettre 
une  prédisposition  native  car  environ  70  des  mineurs  restent  indemnes. 

l’ÉCHIN. 

183)  Nystagmus  des  mineurs,  par  11. -S.  l'ir.woitriiv.  lirilish  mcdicalJmiraal, 

n"  2003,  p.  1577,  19  novembre  1010. 

Il  n’existe  que  chez  les  mineurs  qui  extraient  la  houille  ;  dans  les  mines  d’étain 
ou  do  plomb,  par  exemple,  on  ne  le  rencontre  pas. 

L’autour  recherche  ses  causes  qui  seraient  la  fatigue  et  surtout  l'absence  de 
couleurs;  le  mineur,  pendant  tout  son  travail,  ne  voit  que  la  lumière  intense  de 
sa  lampe  et  le  noir  des  objets  et  du  fond.  Tiioma. 

184)  La  Contraction  réflexe  du  sphincter  de  la  Pupille  normale 

sous  l’action  de  la  Lumière  est  précédée  d’un  léger  et  rapide 

mouvement  de  Dilatation  pupillaire,  par  L.  Neuuo.  Uimta  neuropala- 

logica,  vol.  111,  n“  11,  p.  342-340,  Turin  1010. 

La  dilatation  en  question,  qui  serait  la  première  phase  de  la  réaction  de  la 
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pupille  à  la  lumière,  n’esl  pas  reconnue  par  les  classiques;  elle  s'observe  clicz 
les  normaux  et  chez  les  malades  dont  la  pupille  n’est  que  paresseuse;  on  la 
constate  au  début  du  rcllcxe  contra-latéral.  E.  Delkni. 


MOELLE 


185)  Contribution  à  l’étude  de  la  Syringomyélo-bulbie  flicitrag  zur  Sy- 

ringomyelo-hulbie),  jiar  J.  Donatu  (liudapest).  ILclr.  de  Deutschen  ZeiUchnjl  f. 

Nervenheilkunde,  vol.  EX,  p.  .420  (2  pL,  8  fig.). 

Parmi  les  cas  de  syringomyélie  publics,  ceux-ci  sont  rares  dont  l’alTeclion  est 
localisée  au  segment  cervical  de  la  moelle  avec  ascension  du  mal  dans  la  moelle 
allongée. 

I/auteiir  en  cite  un  cas  avec  autopsie  et  examen  histologique. 

Ce  cas  a  présenté  des  symptômes  cliniques  spéciaux,  dont  voici  les  plus 
importants  ; 

1“  Dissociation  de  la  sensibilité  au  toucher  et  à  la  douleur  dans  le  bas-ventre  et 
^  la  face  antérieure  de  la  hanche  à  droite,  le  toucher  a  disparu  et  la  douleur 
reste,  alors  que  d’habitude  c’est  le  contraire  qui  a  lieu; 

2"  Dissociation  du  sens  du  froid  et  du  chaud;  la  moitié  gauche  de  la  face  ne 
sent  pas  le  chaud,  alors  que  le  bas-ventre  et  les  fesses  ne  sentent  pas  le  froid; 

3"  Il  y  a  constante  et  subjective  sensation  do  chaud  dans  la  partie  distale  des 
extrémités,  quand  bien  même  il  y  a  hypothermie  constante. 

Cit.  Ladamk, 

186)  Cas  de  Gliose  de  la  Moelle  épinière,  siégeant  à  la  partie  dorso- 

lombaire  et  suivie  d’altérations  sensitives  segmentaires,  par  Kahl 

IIauei.stam.  Finslai  fj'ikuresahbip’s  lliidliiKjer,  iid.  52,  [».  517. 

Description  détaillée  d’un  cas.  C.-ll.  WrirrzEN. 

187)  Radiothérapie  de  la  Syringomyélie,  par  Maiiquès  (.Montpellier). 

Compte  rendu  de  l  Association  française  pour  l’ avancement  des  Sciences  ("Congrès  de 

Toulouse),  août  ItllO,  p.  149. 

L  auteur  a  revu,  en  191(1,  un  malade  atteint  de  syringomyélie  qu’il  avait 
Icaité  un  an  auparavant  par  les  rayons  .X.  Ce  traitement  avait  été  suivi  d’une 
amélioration  considérable  portant  principalement  sur  la  motilité,  la  sensibilité 
lactile  et  les  troubles  trophiques  (atrophie  musculaire  exceptée). 

Un  an  après,  cette  amélioration  persistait,  mais  des  ulcérations  et  des 
Plilyctènes  s’étaient  montrées  h  nouveau  au  niveau  des  orteils.  Ces  troubles 
Irophiques  ont  disparu  après  une  nouvelle  série  d’irradiations  de  la  colonne 


188)  Tabes  amélioré  par  le  Sérum  antidiphtérique,  par  Haeaf.l  bel 
yai.le  y  .loviî.  Arcliicos  Fspanules  de  Neurologia,  Psiquialria  ii  Fisiolerania,  l  I 
n"  7,  p.  217-222,  juillet  1910.  '  /  ■  ^ 

Ue  résultat  thérapeutique  fut  assez  net  et  progressif.  Il  est  bon  d’associer  la 
•’ééducation  à  la  sérothérapie.  E_  Delenj. 
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180)  Tabes  dorsal  et  Herpes  Zoster,  par  E.  I’ernandez  Sanz.  Archicos 
Esimtioles  de  Eeurologiu,  Psiiiaialria  y  Fisiolempia,  l.  H,  ii“  2,  p.  37-40,  février 
dOH, 

Il  s’agit  d’un  zona  loialjo-nbdominal  gauclie  chez,  un  tabétique  de  37  ans; 
l'éruption  ne  s’accompagna  d'aucune  modification  du  processus  tabétique  et  l’on 
ne  saurait  admettre  dans  ce  cas  une  relation  de  cause  à  effet  entre  les  deux 
affections.  A  propos  de  ce  cas  l’auteur  passe  en  revue  les  faits  déjà  publiés  de 
zona  chez  les  tabétiques.  E.  Deleni. 

190)  Pronostic  du  Tabes,  par  To.v-A,  Wh.i.iams  (Washington).  The  Archivea  of 
Duiynosis,  New-York,  avril  1010. 

l/auteur  développe  cette  idée  que  le  pronostic  du  tabes  dépend  en  grande 
partie  d’un  traitement  bien  conduit  et  par  conséquent  du  diagnostic  précoce. 


MÉNINGES 

101)  La  Xanthochromie  et  la  Coagulation  du  liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien,  par  E.  Fi.aïau.  Suciidé  de  Neurologie  et  de  Psyciniilrie  de  Vursocie,  10  no¬ 
vembre  1010. 

Le  malade,  âgé  de  40  ans,  a  subi  l’opération  de  la  hernie  inguinale  ;  peu  de 
temps  après  il  a  observé  que  dans  la  cicatrice  commentait  à  se  former  une 
tumeur  dure  et  il  ressentait  des  fortes  douleurs  dans  la  cuisse  et  la  jambe 
gauche  avec  des  paresthésies  dans  le  pied  gauche.  Le  membre  inférieur  gauche 
s'est  affaibli  et  des  troubles  urinaires  du  côté  du  rectum  sont  apparus.  A  l’exa¬ 
men  on  constate  des  tumeurs  multiples  au-dessous  de  la  peau  du  tronc,  et  le 
toucher  rectal  décèle  des  masses  néoformées  ;  le  membre  inférieur  gauche  est 
parétique,  le  droit  l’est  aussi,  mais  à  un  degré  moins  prononcé;  le  réflexe  patel¬ 
laire  droit  est  vif,  le  gauche  faible;  les  réflexes  achilléens,  les  plantaires  et  les 
crémastériens  sont  abolis  bilatéralement.  La  peau  du  serotum,  du  périnée  et  en 
partie  des  cuisses  est  insensible. 

Les  membres  inférieurs  s’affaiblissent  toujours  davantage  et  s’œdématisent  ; 
une  ponction  lombaire  laisse  écouler  un  liquide  jaune  citron,  transparent.  Laissé 
à  l’air  libre,  il  coagule  en  une  gelée  transparente.  L’examen  elinique  montre  une 
augmentation  des  chlorures  et  des  albuminoïdes. 

Les  ponctions  ultérieures  démontrent  que  le  liquide  coagule  plus  vite  et  plus 
abondamment  lorsqu’il  s’y  trouve  une  goutte  de  sang.  On  ponctionne  le  membre 
inférieur  œdématié  ;  si,  au  liquide  obtenu,  on  ajoute  un  peu  de  sang,  le  liquide 
alors  coagule  pareillement  au  liquide  céphalo-rachidien.  Le  rapporteur  ne 
fournit  aucune  présomption  sur  le  mécanisme  ni  sur  l’origine  de  la  xantho¬ 
chromie. 

Le  malade  étant  mort,  on  constata  que  la  tumeur  n’avait  pas  penché  dans  le 
canal  rachidien.  Zyi.berlast. 

102)  Plexus  Choroïdes  d’une  malade  morte  de  Méningite  séreuse,  par 

Hzentkorski.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  19  novembre 

1010. 

La  malade,  âgée  de  30  ans,  souffre  depuis  quelques  semaines  de  céphalées,  de 
vertiges  et  de  vomissements,  Sa  démarche  est  incertaine,  la  malade  tombe.  De 
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temps  en  temps  elle  a  de  la  diplopie.  11  y  a  trois  ans,  la  malade  a  souffert  d’une 
affection  analogue  à  un  degré  plus  faible.  On  constate  chez  elle  une  certaine 
rigidité  de  la  nuque,  les  pupilles  sont  larges  et  immobiles,  le  pouls  est  lent  et 
petit.  Du  côté  des  membres  il  n’existe  aucun  symptôme  pathologique.  Signe  de 
Romberg  bien  prononcé.  L’examen  ophtalmoseopi(iue  ne  décèle  rien,  La  ponc¬ 
tion  lombaire  ne  démontre  pas  une  pression  augmentée.  La  malade  meurt 
et  à  l’autopsie  on  trouve  le  cerveau  plein  d’une  quantité  énorme  de  liquide 
céphalo-rachidien,  avec  les  ventricules  distendus,  les  plexus  choroïdes  hyper¬ 
trophiés.  L’aspect  des  plexus  est  tout  à  fait  exceptionnel  et  rappelle  celui 
d’une  grappe  de  raisin.  Ce  cas  de  méningite  séreuse  mortelle  peut  être  dit  cas 
de  €  pseudo-tumeur  cérébrale  ».  Les  altérations  des  plexus  choroïdes  donnent  à 
penser  que  cet  organe  joue  un  rôle  important  dans  la  pathogénèse  de  la  ménin¬ 
gite  séreuse.  '  Zylbeiilast. 

l!)3)  De  la  Méningite  pneumococcique  et  sur  la  valeur  diagnostique 

de  la  formation  des  membranes  dans  le  liquide  cérébro-spinal 

(Ueber  l’neumokokkenmeningitis  u.  ueber  die  üiagnostische  Redeutung  von 

Mernbraneildung  (haütschen)  in  der  Cerebrospinalffüssigkeit),  par  Schlessinuer 

(Vienne).  Extr.  Wiener  ined.  Wochensch.,  1910. 

Dans  cette  communication  à  la  Société  de  Médecine  interne  et  pédiatrique,  de 
Vienne,  le  16  juin  1910,  l’auteur  cherche  à  démontrer  la  valeur  de  la  membrane 
qui  se  forme  à  la  surface  du  liquide  tiré  de  la  ponction  lombaire  dans  la  ménin¬ 
gite  à  pneumonocoques.  Cii.  Ladamk. 

194)  Un  cas  de  Péripachyméningite  spinale  purulente  aiguë,  par 

Kopczinski.  Sociélè  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  l’arsorii',  18  juin  1910. 

Le  malade  a  16  ans  ;  il  se  plaint  de  rétention  d’urine  et  d’être  dans  l’impos¬ 
sibilité  de  marcher  ;  sa  maladie  date  de  deux  jours. 

A  l’examen  on  constate  une  paralysie  presque  complète  des  deux  jambes,  une 
exagération  peu  prononcée  des  réflexes  tendineux,  l’abolition  des  réflexes 
cutanés,  l’affaiblissement  de  la  sensibilité  tactile  et  l’exagération  de  la  sensibi¬ 
lité  douloureuse  jusqu’aux  genoux. 

Peu  de  temps  après  la  paralysie  a  envahi  les  membres  supérieurs;  la  sensi¬ 
bilité  s’est  perdue  jusqu’au  deuxième  espace  intercostal  ;  les  fentes  palpébrales 
se  sont  rétrécies.  La  température  du  corps  montait  de  temps  en  temps.  Le 
malade  est  mort  par  paralysie  des  muscles  respiratoires.  Le  diagnostic  avait  été  : 
nty élite  aiguë  infectieuse  ascendante.  A  l’autopsie  on  constata  que  la  moelle  bai¬ 
gnait  dans  un  pus  verdâtre  qui  couvrait  toute  la  surface  postérieure  de  la  dure- 
mère.  Le  pus  fuse  avec  les  racines  médullaires  à  travers  la  dure-mère,  mais  en 
dehors  de  ces  lieux  de  pénétration  on  n’en  trouve  ni  sur  la  surface  intérieure  de 
la  dure-mère  ni  sur  la  moelle  épinière. 

L’examen  microscopique  de  ces  parties  n’était  pas  facile,  on  ne  saurait,  d’après 
Flatau,  affirmer  l’intégrité  de  la  moelle.  Zylbeulast. 

195)  Méningite  épidémique  et  guérison  par  le  Sérum,  par  Schei-ei.- 

MANN  (Halle  a.  S).  Extr.  Wiener  ktin.  Wochensch  ,  n"  4,  1911. 

Le  traitement  médicamenteux  et  balnéaire  a  réellement  une  valeur  pour 
combattre  les  symptômes  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  11  en  est 
<le  même  des  ponctions  lombaires  répétées.  Mais  la  seule  méthode  rationnelle  est 
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aujourd’hui  la  th(;ra[)eutique  parle  sérum  spécifique.  La  mortalité  est  tombée  au 
1/4  (des  2/3).  L’évolution  de  la  maladie  est  plus  rapide  et  plus  douce,  l'ius  tôt  on 
injecte,  meilleur  est  le  pronostic.  Mais  même  dans  les  cas  avancés,  on  obtient 
une  action  favorable.  La  dose  doitètre  de  40  centimètres  cubes,  car  l’expérience 
montre  qu’une  dose  forte  d’emblée  est  préférable  à  plusieurs  petites. 

Cil.  Ladamb. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

lOOj  Principes  directeurs  de  la  chirurgie  de  la  Moelle  et  des  Racines 
spinales.  Indications  pour  les  interventions  opératoires  dans  les 
cas  de  Traumatisme  de  la  Moelle.  Chirurgie  des  Racines  spinales, 

iiar  |{i;ssKi,i.-S  Fowi.mi  (lîrookljn,  .N.  Y).  Medical  Itcconl,  n"  2107,  p.  ,b2:!-.b28, 
25  mars  ÜHI. 

Article  d’une  portée  générale;  l’auteur  montre  en  quoi  la  chirurgie  des  racines 
spinales  comporte  des  indications  tout  à  fait  particulières;  il  envisage  celles-ci, 
décrit  la  technique  de  l’opération  de  Fœrster  et  considère  les  résultats  de  la 
section  des  racitics  postérieures  pour  supprimer  les  douleurs  fulgurantes  et  les 
crises  gastriques  des  tabétiques.  Iuoma. 

107)  Résection  des  Racines  postérieures  des  Nerfs  Spinaux  dans  le 
but  de  supprimer  la  Douleur  et  les  réflexes  à  la  douleur,  d’amé¬ 
liorer  l’Athétose  et  la  Paralysie  spasmodique.  Opération  de  Dana, 

par  UoisKirr  Aiimk  (New-York).  Medical  Record,  n“  2104,  p.  377-381, 4  mars  1011. 
C’est  il  y  a  22  ans  que  l’auteur,  sur  la  demande  de  Dana,  pratiqua  chez  un 
malade  la  résection  de  certaines  racines  postérieures.  Au  môme  moment,  Itcn- 
nett  (de  Londres),  conseillé  par  llorsley,  faisait  une  operation  similaire,  l'orster 
no  vint  qu’une  douzaine  d’années  plus  tard  ;  ce  qui  lui  appartient,  c  est  d  avoir 
appliqué  l’opération  do  Dana  au  traitement  do  la  paraplégie  spasmodique;  dans 
le  troisième  cas  de  Robert  Abbe,  l’intervention  avait  été  pratiquée  dans  un  cas 
d’hémiplégie  avec  douleurs  névralgiques  et  spasmes  athétoïdes.  Tiioma. 

108)  Le  Zona  paralytique  des  nerfs  crâniens  et  la  théorie  de  la  Polio¬ 
myélite  postérieure  aiguë,  par  IIe.mu  Ci.auoe  et  IL  Soiiakekku.  Presse  me¬ 
dicale.  n"  42,  p.  437,  27  mai  1011. 

Il  s’agit,  dans  cette  observation,  d’un  cas  de  zona  cervico-facial  ayant  inté¬ 
ressé  de  multiiilcs  nerfs  crâniens,  les  III',  V%  AI",  VU"  etVlll"  paires,  vraisem¬ 
blablement  aussi  la  LV'  et  la  X». 

Au  cou,  l’éruption  occupait  le  territoire  cutané  des  IL  et  IIl"  nerfs  cervicaux 
et  des  rameaux  postérieurs  du  IV". 

A  la  face,  le  trijumeau  était  incontestablement  intéressé. 

Au  niveau  de  l’oreille,  les  vésicules  d’herpès  qui  recouvraient  le  tragus  se 
trouvaient  dans  le  territoire  du  ganglion  de  Casser;  celles  qui  occupaient  la  face 
interne  du  lobule  et  la  portion  adjacente  de  la  mastoïde  dépendaient  des  gan¬ 
glions  d’Andersh  et  jugulaii’e.  La  zone  du  ganglion  géniculé  était  seule  indemne. 
Les  tintements  d’oreille  du  début  de  l’alTection  et  l’hypoacousie  plus  persistante 
ne  permettent  pas  de  douter  de  l’atteinte  du  ganglion  spiral.  Enfin  il  reste  à 
mentionner,  pour  terminer,  la  paralysie  du  nerf  facial,  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  externe  et  l’atteinte  de  la  musculature  intrinsèque  de  l’œil  sans  qüe  la 
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musculalure  exlritisciiue  dépendant  du  moteur  ooulaire  commun  soit  inté¬ 
ressée. 

La  Lliéoric  de  la  poliomyélite  postérieure  aiguë  étendue  aux  nerfs  crâniens 
est  celle  rjui  parait  rendre  compte  de  la  façon  la  plus  satisfaisante  de  l'atteinte 
des  nerfs  sensitifs  dans  les  zonas  de  l’extrémité  céphalique  en  général,  et  dans 
le  cas  actuel  en  particulier.  La  question  se  complique  quand  il  s’agit  d’inter¬ 
préter  la  paralysie  des  nerfs  moteurs.  Mais  ici  il  existait  une  réaction  méningée 
histologique  très  nette,  et  de  multiples  nerfs  crâniens  étaient  intéressés;  on  est 
donc  tout  naturellement  porté  à  considérer  l’atteinte  des  nerfs  moteurs  comme 
la  conséquence  d'un  processus  basilaire.  E.  F. 

100)  Panaris  analgésiques  et  mutilants  de  tous  les  doigts  chez  une 
enfant  de  quatre  ans  et  demi,  par  .VNnaiî-Tiio.MAS  et  Iîaoui.  Laubk.  Hcbiw 
memufUe  de  Gÿnétoloijie,  d'ühslèlyiqae  cl  de  Védialvie,  an  V,  n®  0,  ji.  .ili-iKi,  sep¬ 
tembre  1010. 

Depuis  l’iige  de  2  ans  1/2,  cette  enfant  est  atteinte  do  suppuration  intermit¬ 
tente  des  extrémités  digitales,  de  panaris  successifs  qui  ont  mutilé  les  dix  pha¬ 
langettes.  Les  panaris  paraissent  être  sous  l’inducnce  d’une  névrite  dont  l’ori¬ 
gine  est  indécise;  d’après  les  antécédents  pathologiques  de  la  petite  malade, 
divers  facteurs  étiologiques  peuvent  être  incriminés,  mais  il  est  impossible  de 
fixer  celui  d’entre  eux  qui  a  eu  une  inlluence  décisive  sur  la  genèse  dos  acci¬ 
dents.  E.  E. 

200)  La  Mâchoire  à  clignements  (Jaw-Winking  phenomen)  ou  mou¬ 
vements  involontaires  d’élévation  palpébrale  associés  aux  mou¬ 
vements  de  la  mâchoire,  par  Risniî  Gaultiek  et  A.  Hccquiît.  Gazette  des 
Hôpitaux,  au  L.V.KXn’.  p.  7:!2,  27  avril  1011. 

11  s’agit  de  l’observation  du  malade  présenté  le  6  avril  à  la  Société  de  Neurolo¬ 
gie.  Considérations  sur  le  curieux  phénomène  du  jaw-winking. 

E.  EniNDKL. 

201)  Un  cas  de  Paralysie  du  Plexus  brachial  par  Traumatisme,  par 

’l'iîonouo  Caztiîi.u.  Arcliims  Kspaùolcs  île  Neuruloijia,  P,siqumtria  y  Fisiolerapin, 
t.  i,  p.  100-200,  juin  1010. 

11  s’agit  d’un  accident  de  travail;  la  paralysie  du  plexus  brachial  par  élonga- 
lion,  avec  réaction  de  dégénérescence  partielle,  tend  à  s’améliorer. 

F.  ÜEI.K.M. 

202)  Un  cas  de  Sciatique  Radiculaire,  par  Teodobo  Cazteld.  Arcliinis 
lùpaHüles  de  Neuroloyia,  Psiquiittriu  y  F  mutera, piu,  t.  1,  n"  12,  p.  385-001.  dé¬ 
cembre  1010. 

Le  diagnostic  de  sciatique  radiculaire  est  fait  dans  ce  cas  par  la  concomi¬ 
tance  de  bandes  d’anesthésie  de  forme  nettement  radiculaire;  il  s’agissait  d’uiie 
méningo-radiculite  spécifique  dont  le  traitement  mercuriel  amena  la  guérison. 

F.  Deliîni. 

203)  Un  cas  de  Polynévrite  chez  un  indigène  musulman,  par  Demî 

Bhüc.  Im  Tunisie  médicale,  an  1,  n“  5,  p.  180-102,  15  mai  1011. 

Cas  de  polynévrite  sensitivo-motrice  ayant  évolué  en  même  temps  que  des 
lésions  cutanées  syphilitiques.  Uu’il  s’agisse  de  polynévrite  spécifique  ou  de  po- 
li'névrite  d’origine  indéterminée  chez  un  syphilitique,  de  tels  faits  sont  très 
^kres  chez  les  Arabes.  E.  Fkinukl. 
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SYNDROMES  GLANDULAIRES  et  DYSTROPHIES 

204|  Syndrome  adiposo-génital  avec  Hypertrichose,  troubles  ner¬ 
veux  et  mentaux  d’origine  surrénale,  par  T  -lî.  I.aunois,  Mahokl  I'inaud 

el  Ai,1'’uiîd  (Jam.ais,  Gazelle  des  Hôpitaux,  an  I,X\Xn',  n"  43,  p.  (>49-(î54,  13  avril 

ion. 

Celle  curieuse  observation  concerne  une  jeune  fille  <le  19  ans  à  qui  sa  barbe 
noire  et  sa  moustache  donnent  l’apparence  d'un  garçon.  En  découvrant  la  malade 
on  constate  d'énormes  vergetures  rougeâtres  et  ramifiées  disposées  symétrique¬ 
ment  autour  des  aisselles  el  sur  les  lianes  ;  elles  sont  en  rapport  avec  un  amai¬ 
grissement  récent  et  rapide  (photo).  OEdéme  des  membres  inférieurs.  La  palpa¬ 
tion  de  l’abdomen  révéle  dans  l’hypocondre  gauche  la  présence  d’une  volumi¬ 
neuse  tumeur  hilohée.  La  malade  se  plaint  de  douleurs  lombaires  assez  vives; 
son  asthénie  est  très  marquée.  Phénomènes  pulmonaires. 

Normale  et  bien  portante  jusqu’à  l’âge  de  17  ans,  cette  jeune  fille  commença 
alors  il  grossir  en  même  temps  que  s’installait  un  état  nerveux  particulier  avec 
inquiétudes  morales,  crises  de  larmes,  sensations  paroxystiques  de  conslriclion 
cervicale. 

Un  an  après  l’aménorrhée  s’installe,  le  nervosisme  s’accentue,  l’obésité  aug¬ 
mente;  un  (odéme  progressif  apparaît  aux  membres  inférieurs.  La  myasthénie 
s’accompagne  d’une  coloration  hrurullre  des  téguments.  Douleurs  lombaires, 
hypertrichose. 

Bientôt  la  malade  est  confinée  au  lit  par  ses  douleurs;  elle  acquiert  une  obé¬ 
sité  énorme  que  l’oidème  rend  plus  évidente.  En  outre  de  la  myasthénie  on  note 
une  psychasthénie  intense  se  traduisant  surtout  par  de  l’aboulie,  de  la  baso¬ 
phobie,  de  la  mécanophohic  et  des  troubles  de  la  mémoire. 

L’opothérapie  surrénale  eut  pour  elîet  une  amélioration  nette,  mais  transi¬ 
toire.  Mort  dans  une  crise  do  dyspnée. 

l’autopsie  on  constate  ([uc  l’hypophyse  est  normale;  la  capsule  surrénale 
droite  est  normale,  mais  celle  du  côté  gauche  est  remplacée  par  une  énorme 
masse  grisâtre  hilohée  qui  pèse  2  kilogr.  500  (épilhélioma  typique  de  la  cortico¬ 
surrénale).  Les  poumons  sont  farcis  de  métastases. 

Celle  (djsorvation  est  à  rapprocher  de  celles  de  Linser,  Borlz  et  de  quelques 
autres.  Elle  se  classe  dans  le  groupe  des  cas  où  l’on  voit  une  lésion  hypertro- 
phiante  des  capsules  surrénales  ayant  débuté  après  la  puberté  s’accompagner 
d’un  arrêt  des  règles,  d’une  adiposité  exagérée  et  d’un  développement  anormal 
du  système  pileux  (hirsutisme  d’Apert).  Il  est  à  remarquer  toutefois  que  si  cette 
observation  reproduit  bien  la  triade  symptomatique  de  la  dystrophie  surrénale 
corticale  (hypertrichose,  adipose,  troubles  génitaux),  elle  présente  en  outre  des 
faits  indiquant  que  la  médullaire  surrénale  a  été  Intéressée  (asthénie,  pigmen¬ 
tation).  E.  Frindeu. 

205)  Le  Syndrome  Ëpiphysaire  «  Macrogénitosomie  précoce  »,  par 

G. -II.  Piîi.i.izzi  (de  Dise),  liimsta  italiana  di  Neuropatologia,  Psichialria  ed  Elellro- 

terapia,  vol.  III,  fasc.  5  et  6,  p.  193-207  et  250-272,  mai  et  juin  1910. 

Le  syndrome  de  la  «  macrogénitosomie  précoce  »  décrit  par  l’auteur  est 
constitué  par  les  éléments  suivants  :  développement  précoce  des  organes  géni¬ 
taux,  surtout  en  ce  qui  regarde  le  volume  du  pénis  dont  l’aspect  est  celui  de 
l’adulte;  le  développement  du  corps  et  celui  du  squelette  est  précoce  et  il  est 
supérieur  de  5,  10  ou  12  ans  à  celui  qui  correspond  à  l’âge  réel;  la  formation 


(lu  squelelte  est  régulière  et  il  j  a  une  tendance  marquée  à  une  ossification 
rapide  et  précoce;  l’intelligence  est  presque  toujours  proportionnée  à  l'ftge  réel 
et  par  conséquent  les  caractères  psycho-sexuels  secondaires  font  défaut.  A  ces 
symptômes  se  sont  adjoints,  quatre  fois  sur  7  cas  connus,  les  phénomènes 
généraux  des  tumeurs  cérébrales  et  ceux  des  lésions  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux.  Les  manifestations  cérébrales  n’entrent  d’ailleurs  en  jeu  que  fort 
longtemps  après  l’apparition  du  syndrome  clinique,  deux  ans  dans  le  cas  très 
démonstratif  de  Frankl-Hochwart.  Souvent  les  malades  ont  souffert  antérieure¬ 
ment  de  méningite  ;  rien  de  caractéristique  en  ce  qui  concerne  l’hérédité. 

La  description  de  ce  curieux  syndrome  est  basée  sur  l’observation  de  doux 
faits  personnels  et  sur  la  lecture  d’un  tout  petit  nombre  de  cas  épars  dans  la 
littérature. 

Dans  la  première  observation  de  l’auteur,  il  s’agit  d’un  enfant  de  i  ans  f/2 
dont  la  croissance  s’est  faite  normalement  jusque  vers  le  septième  mois  ;  c’est  à 
ce  moment  que  ses  parents  s’étonnèrent  de  voir  l’enfant  grandir  pour  ainsi  dire 
à  vue  d’œil;  en  même  temps  son  pénis  devenait  très  grand;  par  contre  la  denti¬ 
tion  était  en  retard  et  l’enfant  ne  mettait  ses  premières  incisives  qu’à  14  mois; 
il  ne  marchait  et  ne  commençait  à  parler  qu’à  20  mois. 

Dépendant  la  croissance  progressait  toujours  et  il  en  était  de  même  pour 
l’augmentation  de  volume  des  organes  génitaux.  L’enfant  avait  2  ans  lorsque 
l’ou  nota  les  premières  érections;  à  2  ans  1/2,  il  y  avait  des  éjaculations  spon¬ 
tanées.  Quant  au  développement  psychique  il  ne  correspondait  pas  au  dévelop¬ 
pement  du  corps  et  demeurait  à  peu  près  correspondant  à  l’ège  réel. 

A  4  ans  1/2,  l’enfant  mesure  1  rn.  27  et  pèse  67  livres;  il  est  bien  proportionné 
de  sa  personne  ;  les  attitudes,  la  démarche,  sont  normales;  les  cheveux  sont 
assez  longs;  les  dents  sont  saines  et  au  nombre  de  20.  Le  pannicule  adipeux 
sous-cutané  n’est  pas  excessif;  le  squelette  et  les  muscles  sont  bien  développés. 
De  corps  ne  porte  pas  trace  de  poils  ailleurs  qu’aux  aisselles  et  au  pubis,  qui  est 
assez  fourni;  un  duvet  ombre  la  lèvre  supérieure.  Les  organes  génitaux  sont 
complètement  développés;  ce  sont  ceux  d’un  adulte.  L’ossification  correspond  à 
celle  d’un  jeune  homme  de  16  à  19  ans;  la  radiographie  n’a  iriontré  aucun  élar¬ 
gissement  de  la  selle  turcique.  Pas  de  troubles  oculaires. 

La  deuxième  observation  de  l’auteur  se  superpose  à  la  première  et  elle  con¬ 
cerne  un  enfant  de  5  ans  dont  la  croissance  n’a  paru  excessive  que  vei’s  la 
deuxième  année.  Cet  enfant  a  également  le  pubis  bien  fourni  et  il  porte  une 
petite  moustache.  Le  pénis  est  développé  d’une  façon  exagérée  et  les  éjaculations 
ee  produisent  assez  fréquemment. 

De  ces  cas  se  rapprochent  l’observation  de  Iludovernig,  parue  dans  la  Nou- 
'Oelle  Jconojraphie  de  la  Salpétrière,  en  1903  et  1906,  et  aussi  les  cas  de  Ogle,  de 
DEstreich  et  Slawky,  de  Frankl-llochwart  et  de  Cutzeit  qui  sont  complétés  par 
la  vérification  anatomique;  dans  les  4  cas  on  trouva  une  tumeur  sarcomateuse 
ou  un  tératome  de  l’épiphyse. 

Le  syndrome  que  décrit  Pellizzi,  on  le  voit,  offre  une  certaine  ressemblance 
avec  le  gigantisme;  c’est  d’ailleurs  sous  le  nom  de  «  gigantisme  précoce  »  que 
Iludovernig  a  publié  son  cas.  Or  il  ne  s’agit  là  que  d’une  apparence  assez  loin- 
laine,  et  Pellizzi  s’attache  à  tracer  une  démarcation  nette  entre  la  macrogénito¬ 
somie  précoce  et  le  gigantisme  précoce;  celui-ci  n’est  autre  chose  que  le  gigan¬ 
tisme  vrai  manifesté  dans  l’enfance;  il  n’est  pas  très  rare  et  on  peut  citer 
oomme  exemple  le  géant  Charles,  de  Launois  et  Hoy,  qui  était  gigantesque  dès 
sa  naissance. 
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Mais  chez  tous  les  géants  précoces,  le  développement  génital  est  en  déficit,  la 
i-roissance  prédomine  aux  membres  et  sur  leur  segment  distal;  la  mentalité  est 
nettement  infantile,  les  cartilages  de  conjugaison  persistent  et  il  y  a  tumeur  de 
l’hypophyse  avec  élargissement  de  la  selle  turcique. 

lünn  de  tout  cela  dans  la  macrogénitosomie  précoce.  L’accroissement  est 
général  ;  il  s’étend  au  crdnc  et  au  tronc  proportionnellement  à  ce  qu’il  est  pour 
les  membres;  l’esprit  ne  suit  pas  le  développement  du  corps,  mais  il  ne  reste 
pas  au-dessous  de  l’ilge  réel;  les  organes  génitaux  atteignent  un  grand  dévelop¬ 
pement;  les  cartilages  épiphysaires  persistent,  mais  ils  marquent  .une  tendance 
accentuée  à  s’ossilier  avant  l’époque  normale;  et,  enfin,  comme  dans  le  premier 
cas  de  l’ellizzi,  la  selle  turcique  se  montre  normale,  ce  (iiii  exclut  d’une  façon 
absolue  tant  l’acromégalie  que  le  gigantisme. 

Cette  tendance  à  l’ossilication  précoce,  facile  à  constater  par  la  radiographie, 
donne  à  penser  qu’en  lin  de  compte  les  sujets  resteraietit  de  basse  stature  ;  cela 
mène  loin  de  la  macrosomie  du  jeune  âge.  Mais  cette  présomption  n’enlève  rien 
il  la  justesse  de  la  dénomination  <[ui  synthétise  les  faits  oiijectifs;  en  effet,  ces 
enfants  sont  bien  des  macrosomiens  et  l’on  ne  peut  rien  décider  de  l’avenir,  car 
ils  meurent  avant  d’avoir  atteint  leur  douzième  année.  Si  la  macrosomie  n’est 
pas  absolue  elle  est  du  moins  réelle  par  rapport  à  l’àge  des  sujets. 

Le  développement  des  organes  génitaux  est,  de  son  coté,  extraordinairement 
précoce,  c’est  pourquoi  il  y  avait  lieu  de  l’énoncer  dans  l’appellation  du  syn¬ 
drome. 

Ce  développement  précoce  du  pénis  et  du  testicule  (les  sept  cas  publiés  con¬ 
cernant  des  garçons)  devait  être  mis  en  rapport  avec  ijuehiuc  anomalie  de  la 
fonction  des  sécrétions  internes.  Ajirés  avoir  montré  que  ni  la  thyroïde,  ni  le 
liiymus,  ni  l’hypophyse,  ni  les  surrénales,  etc.,  ne  produisent  de  tels  effets  par 
leurs  altéralions,  l’auteur  se  reporte  à  l’épipliyse.  Les  cas  de  ügle,  (lutzeit, 
(iLstrcich-Slawky,  Marliurg,  Frankl-llochwart,  avec  leurs  constatations  anato¬ 
miques,  apportent  des  éléments  précis  pour  interpréter  la  genèse  du  développe¬ 
ment  précoce  et  anormal  des  organes  génitaux  et  du  corps,  'loujours  il  y  avait 
tumeur  de  la  glande  pinéale. 

Dans  tous  ces  cas,  le  syndrome  macrogénitosomique  apparut  d’abord;  puis, 
a|irôs  un  temps  parfois  très  long,  se  manifestèrent  des  signes  de  tumeur  céré¬ 
brale  et  enlin  des  signes  de  lésion  locale  des  tubercules  quadrijumeaux  (para¬ 
lysie  des  muscles  oculaires,  paralysie  du  regard  dans  certaines  directions, 
ataxie).  Du  [)cut  déduire  de  ces  faits  que  le  syndrome  est  l’expression  de  l’alté¬ 
ration  fonctionnelle  de  la  glande  pinéale,  les  signes  terminaux  étant  l’elTet  de 
l’augmentation  progressive  du  volume  de  la  tumeur. 

D’ailleurs  la  physiologie  montre  que  la  fonction  de  l’épipliysc  est  très  active 
dans  les  premières  années  de  la  vie  ;  vers  l’âge  de  7  ans,  son  évolution  s’achève  ; 
peut-être  cette  glande  est-elle  destinée  ii  exercer  une  action  modératrice  sur  le 
développement  soinati(|uc  et  sexuel. 

l,a  [icrte  précoce  de  sa  fonction  conditionne  vraisemblablement  la  macrogéni¬ 
tosomie:  en  tout  cas,  l'ùge  des  sujets  chez  lesquels  le  syndrome  est  apparu  n’a 
jamais  dépassé  7  ans.  F.  üei.e.m. 

20(1)  Un  cas  d’Acromégalie  sans  altération  de  l’Hypophyse,  par  Olixto 
Domk.mci.  Itit'iala  mi'ilkci,  Milan,  an  Xl.K,  p.  17-22,  février  1911. 

Ce  cas  concerne  une  femme  de  3b  ans,  aff’ectée  d’une  maladie  de  cœur,  qui 
cnlre  pour  cela  à  l'Inïpital.  C’est  là  qu’on  fait  le  diagnostic  d’acromégalie. 
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Les  pieds  et  les  mains  sont  énormes  et  les  doigts  particulièrement  agrandis. 
La  tète  est  rendue  difforme  par  la  saillie  des  arcades  sourcilières,  des  os 
malaires,  des  zjgomas,  du  gauche  surtout.  Prognathisme,  macroglossie.  Il  y  a 
du  strabisme  externe  et  un  léger  degré  de  névrite  optique.  Asthénie.  Tachy¬ 
cardie,  pas  de  glycosurie.  Voix  rauque,  sueurs  profuses,  boulimie. 

Le  début  de  l’acromégalie  paraît  s’ètre  fait  il  y  a  4  ou  5  ans  par  des  cépha¬ 
lées,  des  vertiges,  la  diminution  de  la  force  musculaire;  l’aménorrhée  date  de 
4  ans  et  depuis  cette  époque  le  col  de  l’utérus  prolabé  et  les  organes  génitaux 
externes  ont  progressivement  accru  leurs  dimensions. 

Pendant  le  séjour  de  plusieurs  mois  que  la  malade  fit  à  l’hôpital, les  pieds  et 
les  mains  ont  encore  augmenté  de  volume  et  proportionnellement  dans  les  deux 
sens,  longueur  et  largeur;  les  doigts  sont  encore  devenus  plus  noueux  et  les 
espaces  interosseux  plus  creux.  Les  poignets  ont  participé  au  processus  acromé- 
galique.  Les  mains,  les  pieds,  les  articulations  des  genoux  sont  douloureux.  La 
face  est  devenue  léonine.  — ■  Mort  par  le  cœur. 

L’autopsie  de  la  tète  a  seule  été  faite.  L’hypophyse  remplit  la  selle  turcique; 
elle  est  de  dimensions  normales,  normale  à  la  coupe,  normale  à  l’examen  his¬ 
tologique.  La  selle  turcique  est  normale.  Pas  trace  de  canal  cranio- pharyngé 
ni  d’hypophyse  pharyngée.  F.  Deleni. 

207)  Gigantisme  et  Infantilisme  sexuel,  par  U.  Sarteschi.  lUvista  iialiana 
di  Neuropotologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  IV,  fasc.  2,  p.  49-58,  février 
19H. 

Dans  l’observation  actuelle  il  s’agit  d’un  géant  acromégalique  classique;  les 
organes  génitaux  sont  tout  petits;  le  développement  piliaire  ne  se  fit  ni  au 
pubis,  ni  aux  aisselles,  ni  à  la  face;  il  n’y  eut  jamais  d’érection,  jamais  ébauche 
de  désirs  sexuels.  Kn  somme,  de  ce  côté,  l’infantile  est  complet. 

Par  contre,  l’infantilisme  psychique  n’appai-aît  à  aucun  degré.  A  l’encontre 
de  beaucoup  de  géants  dont  la  mentalité  paraît  insuffisante  en  raison  de  ses 
caractères  enfantins,  c^e  du  géant  en  (|uestion  est  parfaite.  Cet  homme  a  l’in¬ 
telligence  claire,  une  mémoire  excellente;  il  a  pleinement  conscience  de  son 
état  et  il  apprécie  à  sa-  juste  valeur  son  adresse  professionnelle.  Son  affectivité 
est  normale,  il  est  calme,  tranquille  et  son  irritation  n’est  que  de  courte  durée 
lorsqu’il  s’est  trouvé  en  butte  aux  moqueries. 

Cette  dissoeialion  entre  l'infantilisme  sexuel  et  l’infantilisme  psychique  n’est  pas 
la  seule  particularité  à  relever  :  ce  géant  acromégalique  est  âgé  de  76  ans; 
c'est  le  géant  le  pins  vieux  qui  soit  connu. 

Enfin,  d’après  les  radiographies,  il  n’y  a  pas  d’augmentation  de  la  capacité  de  la 
selle  turcique,  partant  pas  de  tumeur  hypophysaire,  bien  que  les  autres  carac¬ 
tères  radiographiques  du  crâne  acromégalique  existent  au  complet  (grand 
développement  des  sinus  frontaux,  saillie  des  arcades  sourcilières,  épaisseur  des 
os,  etc.).  Celane  constitue  pas  d’ailleurs  un  argument  contre  lathéorie  pituitaire 
de  l’acromégalie;  on  n’aaucun  renseignement  en  ce  qui  concerne  les  hypophyses 
accessoires  du  sujet  et  les  radiographies  du  crâne  laissent  soupçonner  l’exis¬ 
tence  d’un  canal  cranio- pharyngé  de  calibre  appréciable.  F.  Deleni. 

208)  Sur  un  cas  d’Œdème  dystrophique  traumatique  de  la  main,  par 

Giuseppe  Avala  (de  Home),  liivista  sperimentale  di  Frenialria,  an  XLVll,  fasc  3 
p.  643-665,  3i  août  1910.  '  ’ 

On  ne  connaît  guère  de  cas  dans  lesquels  un  traumatisme  ait  eu  pour  consé- 
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quence  le  développement  du  trophœdènie;  celui-ci  est  ordirrairement  lié  à 
l’hérédité. 

Dans  le  cas  de  rauteiir,  il  s’agit  d’un  inano'uvj'C  qui  suhit  une  contusion  de 
la  face  dorsale  de  In  main  gauche  en  même  tcm|>s  (|u’uue  petite  blessure  du 
médius.  Il  s’ensuivit  un  gonllement  et  de  la  rougeur  de  la  inaiu.  Contre  toute 
prévision  ces  troubles  ne  se  dissipèrent  pas  et,  plusieurs  mois  après  l’accident, 
le  sujet  reste  atteint  de  troubles  fonctionnels,  d’ailleurs  peu  graves,  et  de  cet 
oîdéme  dont  l’auteur  discute  longuement  l’origine  et  la  nature,  éliminant  toute 
possibililé  de  simulation.  Sa  conclusion  es!  que  l’oidème  djstrophique  de  la 
main  gauche  [>réscnté  par  le  malade  a  été  exclusivement  déterminé  par  la  con¬ 
tusion  accidentelle.  F.  Dklbni. 

209)  Lipomatose  des  extrémités  inférieures  avec  relation  d’un  cas, 

par  W.-K.  Mac  Ausi.and  et  If. -F.  Woonfde  Itoston).  The  Journal  o/' (/te  American 

medical  Association,  vol.  LVl,  n"  12,  p.  877,  2.o  mars  1911. 

Ce  cas  est  rapporté  en  raison  de  sa  rareté.  11  s’agit  d’une  petite  fille  de  10  ans 
dont  la  difformité  date  de  la  naissance,  mais  ne  fit  que  s’accentuer  plus  tard  ;  à 
l’dge  de  6  mois  déjà  on  dut  amputer  les  orteils;  dans  ces  derniers  temps,  le 
pied  gauche  n  pris  un  accroissement  rapide;  les  deux  pieds  sont  massifs  et 
lobulés.  Il  fallut  amputer  celui  de  gauche  et  peu  après  couper  la  jambe  gauche. 
Les  coupes  anatomiques  effectuées  montrent  que  le  pied  amputé  doit  son  état 
massif  exclusivement  à  une  infiltration  par  des  masses  adipeuses  (4  photo¬ 
graphies).  Tiioma. 
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210)  Amblyopie  Hystérique  d’origine  dentaire,  par  L.  Don.  La  Clinviue 

ojjlitaimoloijiqae,  p.  170,  1911. 

En  la  qualifiant  d’hj’stérique,  L.  Dor  attribue  comme  cause  à  cette  amblyopie 
une  irritation  nerveuse  périphérique  quelconque,  irritation  pouvant  être  d’ori¬ 
gine  dentaire,  ou  ovarienne,  ou  autre. 

Un  jeune  homme  de  26  ans,  qui  eut  autrefois  de  la  parésie  de  la  convergence, 
de  l’hémianesthésie  gauche  et  de  l’exagération  du  réflexe  rotulien.est  atteint  subi¬ 
tement  d’ambljopie  de  l’œil  gauche  (V  =  l/lOO»;  porto  du  sens  chromatique, 
aucune  lésion  ophtalmoscopi(|ue).  L.  Dor  attribue  cette  amblyopie  à  une  affection 
dentaire.  La  deuxième  prémolaire  gauche  est  une  dent  à  pivot  très  mal  entre¬ 
tenue  et  la  première  molaire  n’est  i)lus  représentée  que  par  des  racines  sur  les¬ 
quelles  la  pression  du  doigt  est  douloureuse.  Ces  deux  dents  sont  extraites  et 
presque  aussitôt  l’amblyopie  disparaît.  Déjii  4  ans  auparavant  une  plaque  de 
pelade  avait  disparu  après  l’extraction  d’une  dent  gâtée  Le  diagnostic  porté  par 
Dor  est  le  suivant  :  trouble  nerveux  de  la  rétine  ayant  le  caractère  des  amhlyo- 
pies  hystériques  et  étant  provoqué  par  une  irritation  d’un  nerf  dentaire. 

Pèchin. 

211)  Le  diagnostic  différentiel  de  l’Hystérie  et  des  Maladies  Ner¬ 
veuses  Organiques  (Die  différentielle  Diagnose  des  Hystérie  u.  verwandter 
organischcr  Nervenkrankheiien),  par  Z.  üychowski  (Varsovie),  \i\lr.  Wiener  Idin. 
Wochensch.,  n"  2,  1911. 

Communication  à  la  section  neurologique  de  la  société  de  médecine  de  Varso¬ 
vie  le  4  octobre  1910. 
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L’auteur  passe.cn  revue  les  différents  symptômes  que  l’on  rencontre  dans  les 
maladies  organiques  nerveuses  et  dans  l’hystérie,  d’où  il  tire  les  conclusions 
générales  :  ,  ,  .  ■ 

Il  n’y  a  pas  un  seul  symptôme  somatique  qui  soit  propre  à  1  hystérie  et  qui 
ait  une  valeur  pathognomonique.  Il  faut  tenir  compte  de  tout  1  ensemble  des 
symptômes  présentés  par  le  malade,  et  plus  encore  du  mécanisme  de  leur 
apparition,  de  l’évolution  chronique  et  des  variations  du  terrain  où  ils  se 
trouvent  pour  pouvoir  poser  le  diagnostic  d’hystérie.  Tenant  compte  de  toutes 
ces  données  et  utilisant  toutes  les  méthodes  d’examen  possibles,  on  arrive  ù  la 
conclusion  que  l’hystérie  est  une  maladie  bien  plus  rare  qu  on  ne  le  croit  géné¬ 
ralement.  Quand  elle  sera  diagnostiquée  dans  ces  conditions,  son  traitement  en 
sera  plus  facile,  plus  rationnel  et  plus  souvent  couronné  de  succès. 

Ch.  La  dame. 

212j  Un  cas  d’Astasie-abasie,  par  Hioieh.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychia¬ 
trie  de  Varsovie,  17  décembre  1910. 

Le  malade,  50  ans,  ne  peut  ni  marcher  ni  rester  debout.  11  y  a  vingt  ans 
après  un  surmenage  il  a  présenté  de  l’affaiblissement  des  membres  inférieurs 
et  des  douleurs.  L’examen  médical  pratiqué  à  cette  époque  prouve  que  le  ma¬ 
lade  était  un  sujet  hystérique. 

L’état  de  ses  membres  inférieurs  se  présente  comme  suit  :  il  peut  exécuter 
facilement  tous  les  mouvements  lorsqu'il  est  couché  ;  mais  debout  il  saute, 
oscille  et  tombe  enfin.  Avec  l’aide  d’une  canne  il  avance,  mais  d  une  manière 
défectueuse  en  tremblant  et  sautant.  Le  rapporteur  considère  le  cas  actuel 
comme  appartenant  à  l’acinésie  amnestique  (apraxie). 

Contre  cette  définition  de  l’affection  s’opposent  Klatau  et  Stebling.  Ils  la 
nomment  tout  simplement  «  l’hystérie  •.  Zylbeblast. 

213)  Ma  conception  de  la  Suggestion,  par  Bebnheim  (de  Nancy).  Le  Bulletin 
médical,  an  XXIV,  iV  97,  p.  1117,  7  décembre  1910. 

L’auteur  s’élève  contre  cette  idée  que  les  phénomènes  produits  par  la  sugges¬ 
tion  sont  anormaux,  antiphysiologiques. 

Pour  lui  toute  idée,  toute  image  psychique,  tout  phénomène  de  conscience  est 
une  suggestion.  La  suggestion,  c’est  le  déterminisme  cérébral.  1  oute  idée,  toute 
image  psychique  tend  à  se  réaliser.  Elle  ne  le  peut  pas  toujours,  à  cause  de 
résistances  psychiques  ou  d’empêchements  physiologiques. 

Certains  états  d’àme  développés  naturellement  ou  expérimentalement  favori¬ 
sent  la  réalisation  de  certaines  suggestions.  Certains  phénomènes  d  apparence 
anormale,  comme  l’anesthésie,  la  catalepsie,  les  hallucinations,  peuvent  être 
réalisés  à  l’état  physiologique  par  des  cerveaux  normaux,  par  un 
physiologique. 

2U)  Gangrène  Hystérique  de  la  peau,  par  Vincenzo  Chibivino  (de  Naples). 

Gazzelta  Internazionale  di  Medicina,  Cliirurgia,  Igiene,  Inleressi  Professionali, 

Naples,  n"  3,  19  janvier  1911.  Bollettino  dalle  Cliniclie,  n»  3,  p.  97-108,  mars 

1911. 

L’observation  concerne  une  demoiselle  de  28  ans  appartenant,  nous  apprend 
l’auteur,  h  une  famille  de  haute  distinction. 

La  nourrice  qui  l’élevait  fut  surprise  un  jour  qu’elle  se  pansait  des  ulcérations 
de  la  jambe;  tenue  pour  syphilitique,  elle  fut  renvoyée  sur  l’heure.  La  fillette  ne 


ïcanisme 
E.  Feindel. 
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s’en  développa  pas  moins  à  merveille;  mais,  ayant  atteint  l’dge  de  18  ans,  elle 
commença  h  préscntei'  des  douleurs  très  vives  aux  jaml)ns  en  même  temps  (|ue 
des  éruptions  papuleuses  y  apparaissaient.  Les  parents  (irent  admettre  aux 
médecins  (ju'il  s’agissait  de  syphilis;  depuis  dix  ans  la  malade  est  traitée  en 
consé<|uence ;  les  précautions  les  plus  minutieuses  sont  prises  pour  que  les 
jeunes  sœurs  ne  risquent  pas  d’être  contaminées.  La  malade  est  devenue  exci¬ 
table,  déprimée;  la  mort  de  son  père  la  plonge  dans  un  état  lamentable.  C’est  alors 
ffu’une  cure  thermale  est  conseillée.  .A  peine  est-elle  commencée  que  des  douleurs 
névralgiques  se  manil'estent  au  sein  gauche;  deux  jours  plus  tard,  une  tache 
nécrotique  apparaît  au  point  douloureux.  Il  y  a  déjà  eu  six  taches  pareilles 
quand  M.  Chirlvino  est  appelé;  deux  sont  cicalrisécs  et  les  autres  sont  à  dill'é- 
rents  moments  do  leur  évolution.  Il  y  en  aura  encore  cin([. 

(In  avait  déjà  repris  un  traitement  spôciliquc;  M.  Ghirivino  eut  heaucoup  de 
peine  à  le  faire  interrompre  tant  la  famille  tenait  à  son  obsession  de  la  syphilis. 
Ge  premier  point  obtenu,  il  s’efforce  d’asseoir  son  diagnostic,  hystérie  ou  simu¬ 
lation. 

L’éruption  des  plaques  de  gangrène  se  fait  toujours  de  même.  Une  petite  sur¬ 
face  de  la  peau  du  sein  gauche  devient  légèrement  bleuâtre,  le  lendemain  infail¬ 
liblement  la  tache  gangréneuse  est  constituée,  nettement  délimitée,  toujours 
arrondie,  de  la  dimension  d’une  pièce  de  deux  sous.  Ce  qui  tend  à  exclure  la 
simulation,  dit  l’auteur,  c’est  la  profondeur  de  la  gangrène;  elle  n’est  pas 
limitée  à  la  peau,  elle  envahit  l’hypoderme. 

La  malade  est  hystérique  :  elle  a  eu  une  crise  d’anurie,  des  accès  convulsifs, 
des  contractures,  des  spasmes  du  visage,  une  fièvre  de  40“  avec  bon  état  général, 
une  pseudo-tumeur  abdominale  disparue  du  jour  au  lendemain,  etc... 

L’auteur  ne  veut  pas  tenir  compte  de  la  tenue  morale  de  sa  malade,  de  sa 
culture,  de  son  éducation,  de  l’ambiance  familiale  parfaite.  Il  considère  seule¬ 
ment,  pour  en  tirer  argument,  les  manifestations  cutanées  apparues  autrefois 
sur  les  jambes,  l’influence  que  l’auto-suggestion  peut  exercer  sur  la  détermina¬ 
tion  des  lésions  cutanées,  les  analogies  que  peuvent  avoir  les  spasmes  des  vais¬ 
seaux  de  la  peau  avec  les  autres  spasmes,  les  caractères  cliniques  de  l’escarre. 
Il  conclut  que  ce  cas  est  de  nature  à  imposer  cette  conviction  que,  à  côté  des 
formes  simulées,  il  y  a  des  gangrènes  authentiques  de  la  peau  en  rapport  avec 
l’hystérie;  leur  genèse  serait  due  fort  probalilcmeiit  à  un  trouble  vaso-moteur 
grave  par  vaso-constriction  périphérii|ue  réflexe  entrant  en  jeu  à  titre  de  réac¬ 
tion  exagérée  à  une  excitation  qui  peut  être  minime;  les  mêmes  lésions  pour¬ 
raient  se  répéter  indéfiniment  par  effet  de  réactions  successives  a  des  causes 
diverses  dont  l’auto-suggestion  renforce  l’influence. 

F.  Deleni. 

21  h)  Contribution  à  l’étude  de  troubles  Trophiques  cutanés  d’origine 
Hystérique,  par  (fAsi.viino  Gonhii.io.  (iazzclla  dmjli  Ospedali  a  dello  Clininche, 
an  XXXII,  n“48,  p.  50!),  20  avril  1011. 

L’observation  concerne  une  jeune  fille  qui,  visitant  une  amie  malade,  fut 
terrorisée  à  la  vue  d’une  petite  plaie  de  la  joue  qu’elle  allait  embrasser.  Quel- 
(|ues  jours  a[)rès  elle  présente  sur  chaque  côté  de  la  face  un  placard  érythéma¬ 
teux  légèrement  excorié;  à  la  même  époque  les  régies  apparaissent  et  les 
placards,  rebelles  à  tout  traitement,  guérissent  spontanément  et  rapidement  dés 
que  les  règles  cessent,  Même  éruption  et  mémo  cessation  le  mois  suivant  et 
l’autre  encore.  Le  quatrième  mois  plus  rien;  mais  la  jeune  fille  avait  été  en- 
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vojée  à  la  campagne  et  elle  avait  vu  son  amie  complètement  guérie,  l/auteur 
semble  admettre  la  réalité  des  troubles  vaso-moteurs  d’origine  hystérique. 

F.  Deleni. 

210)  De  l’Hystérie.  Hystérie  et  spondylite,  ischurie  hystérique,  si¬ 
mulation  (Zur  Frage  der  Hystérie.  Hystérie  und  Spondylitis,  hyster.  Ischurie, 
simulation),  parM.  OIÎco.nomakis  (Athènes).  Neurol.  Cenlr.,  n°  15,  1909. 

On  donne  l’analyse  détaillée  d’un  cas  d’hystérie,  typique  selon  lui,  dans  le 
sens  où  l’entend  lîabinski.  Gu.  Ladame. 

217)  Hystérie  ou  maladie  des  Tics,  par  Kuukouski.  liuciété  de  Neurologie  et 

de  Psyekialrie  de  Varsoirie,  17  décembre  1910. 

Le  malade,  âgé  de  29  ans,  a  vu  apparaître,  il  y  a  deux  ans  et  demi,  dans  sa 
figure  des  mouvements  spontanés.  Feu  ù  peu  ces  mouvements  ont  envahi  tout 
le  corps.  Ils  ont  le  caractère  des  tics  mais  de  temps  en  teinjis  à  ces  tics  s’ajoute 
un  autre  genre  de  mouvements  :  à  savoir,  des  contractions  lonicjues  de  tous  les 
muscles,  ceux  de  la  face,  des  membres  et  même  des  muscles  involontaires  (cre- 
master).  Le  malade  est  normal  au  point  de  vue  intellectuel;  malgré  un  traite¬ 
ment  prolongé  l’afl’ection  ne  s’améliore  pas. 

D’après  Flatau,  il  s’agirait  d’une  combinaison  de  l’hystérie  et  des  tics. 

Pour  Bohnstein  la  présence  d’idées  obsédantes  parlerait  en  faveur  des  tics. 

Zylberlast. 

218)  A  propos  de  quelques  cas  de  Trichotillomanie,  par  Carlo  Vionolo- 

Lutati  (de  Turin).  Il  Morgngni,  an  LUI,  n"  2,  p.  75-80,  février  1911. 

Nous  devons  à  Hallopeau  la  description  de  la  trichotillomanie;  incités  par 
une  sensation  anormale  ou  seulement  par  l’idée,  les  malades  s’arrachent  quel¬ 
ques  cheveux  ou  des  poils  de  barbe.  Cet  acte,  répété  à  satiété,  devient  un  tic  : 
l’épilation,  de  plus  en  plus  inconsciente  et  involontaire,  effectue  et  entretient  de 
véritables  alopécies. 

L’auteur  a  observé  plusieurs  cas  de  ce  genre  et  il  les  groupe  en  deux  caté¬ 
gories  suivant  que  l’alopécie  réalisée  est  peladoïde  ou  diffuse.  Au  premier  groupe 
appartient  un  homme  qui  s’épile  la  barbe  sur  une  surface  légèrement  pruri¬ 
gineuse  et  hystérique  qui  transforme  en  plaque  de  pelade  une  aire  anesthésique 
de  son  cuir  chevelu.  Dans  le  second  groupe  on  voit  une  convalescente  de  lièvre 
typhoïde  aggraver  singulièrement  par  ses  manœuvres  son  alopédie  post-infec¬ 
tieuse;  dans  un  second  cas  le  malade  éclaircit  sa  barbe. 

Les  trichotillomanes  sont  quelquefois  des  aliénés  (Féré,  Zanon  et  Volpi-Ghi- 
rardini;  R.  N.,  1906,  p.  465);  ce  sont  tout  au  moins  des  névropathes,  mais  pas 
du  tout  des  pathomimes. 

Ils  différent  donc  des  simulateurs  dont  M.  'fhibierge  a  donné  un  exemple  en 
la  personne  d’une  jeune  fille  qui  s’arrachait  les  cheveux  pour  se  faire  soigner 
de  la  teigne,  h  Paris,  et  ne  pas  retourner  chez  sa  grand’mére  à  la  campagne. 

F.  Deleni. 

219)  Cas  de  Spasmus  Nutans,  par  Karc  Bklli.nciiam  S.miïu.  Proceedingn  of  the 
Hoyiil  Society  of  Medicine,  vol.  IV,  0“  5,  mars  1911 .  Section  for  the  Sludy  of  Di- 
scuae  in  Children,  février  1911,  p,  75. 

Le  cas  concerne  un  enfant  de  11  mois  ;  le  spasmus  milans  date  de  2  mois  et 
est  du  type  négatif;  les  mouvements  de  la  tête  durent  quelques  secondes  et 
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reviennent  au  bout  de  quelques  minutes  si  la  tête  n’est  pas  appuyée.  11  existe  en 
même  temps  un  riystagmus  horizontal  extrêmement  rapide,  et  de  temps  en 
temps  un  strabisme  convergent  et  des  secousses  de  la  main  gauche. 

Thoma. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉN  En  A L ES 

BIBLIOGRAPHIE 


220)  Les  Déséquilibrés  insociables  à  internements  discontinus  et  la 

section  des  aliénés  difficiles  à  l’Asile  de  "Villejuif,  par.l,  Ho.mio.\i.«u. 

Steinhell,  édit.,  1911. 

Dans  le  vaste  champ  d’obscrv.itions  qu’est  l’asile  de  Villejuif,  Hnnliomme  a  pu 
faire  une  étude  approfondie  de  ces  individus  à  psychisme  anormal,  qu’il  appelle 
des  «  déséquilibrés  insociables  ».  Ces  sujets,  qui  ont  fait  en  général  de  plus  ou 
moins  longs  séjours  dans  les  prisons,  passent  dans  les  asiles  une  partie  de  leur 
existence  et  font  le  désespoir  des  médecins  et  des  magistrats. 

L’auteur  tire,  de  l’analyse  serrée  d’un  grand  nombre  d'observations  fort  inté¬ 
ressantes,  les  caractères  distinctifs  de  ce  type  d’anormaux.  Ce  qui  frappe,  c’est 
le  nombre  et  la  fréquence  de  leurs  séquestrations,  soit  à  l’asile,  soit  en  prison.  Ils 
sont  séquestrés  surtout  pour  vol  à  l’étalage,  grivèlerie,  outrage  aux  agents  et 
rébellion.  Ces  délits  correspondent,  du  reste,  aux  trois  traits  caractéristiques  de 
leur  physionomie  clinique  ;  désir  de  se  faire  interner,  paresse,  ivresse  délirante, 
auxquels  il  faut  ajouter  l’instabilité  mentale,  l’orgueil,  le  cynisme,  l’amoralité. 
Leur  intelligence  est  souvent  débile,  leurs  facultés  affectives  sont  atrophiées;  le 
tout  est  dominé  par  une  étrange  faiblesse  de  la  volonté.  Ces  individus  ont  eu 
une  jeunesse  orageuse,  un  service  militaire  mouvemcnic.  Us  présentent  souvent 
du  délire,  des  hallucinations,  des  crises  convulsives. 

Ces  malades  sont  pour  la  plupart  des  héréditaires  dégénérés,  le  plus  souvent 
enfants  d’alcooliques  et  alcooliques  eux-mêmes. 

Que  faire  de  ces  dé.séquilibrés?  Doivent-ils  être  internés  ou  emprisonnés?  La 
prison  agit  peut-être  favorablement  par  son  régime  sévére  et  son  caractère  infa¬ 
mant;  clic  prévient  toute  chance  d’évasion.  Mais  elle  est  illogique,  puisque  ces 
individus  sont  des  malades;  de  plus,  elle  favorise  la  contagion.  A  l'asile,  le 
médecin  peut  faire  de  l’orthopédie  mentale.  Mais  ces  sujets  sont  insupportables 
et  gênent  les  autres  malades.  Le  régime  trop  agréable  risque  d’en  faire  des  para¬ 
sites,  des  habitués  d’asile,  et  leur  bulletin  de  sortie  représente  pour  eux  un  cer¬ 
tificat  d’irresponsabilité. 

En  résumé,  s’il  faut  préserver  la  société  du  danger  que  lui  fait  courir  ces  anor¬ 
maux  psychiques  en  liberté,  il  faut  surtout  assister  ces  individus  pour  les  mora¬ 
liser.  La  prison  est  contraire  à  ce  but  ;  l’asile  actuel  ne  satisfait  qu’imparfaite- 
ment  ii  ces  conditions, 

11  faut  créer  pour  ces  aliénés  difficiles  des  asiles  spéciaux  sur  le  modèle  du 
quartier  organisé  depuis  peu  à  Villejuif.  Les  malades  y  sont  répartis  par  petits 
groupes  de  trois  ou  quatre,  et  travaillent  sous  la  surveillance  et  le  contrôle  du 
médecin.  Sous  l’intluence  de  ce  régime  spécial,  l’amélioration  est  rapide,  môme 
chez  les  sujets  les  plus  agités  et  les  plus  instables. 
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l.e  travail  de  M.  Itonhomnie  est  personnel,  clair  et  très  documenté  ;  le  magis¬ 
trat  et  le  législateur,  aussi  bien  que  le  médecin,  le  liront  avec  intérêt  et  utilité. 

L.  Rimbadd. 

221)  Le  séro-diagnostic  de  Wassermann  dans  la  Syphilis  et  ses 
applications  à  la  Psychiatrie,  par  Félix  I’lauï  (de  Munich);  Iraduclion 
anglaise  par  Smith  Kly  JnLi.irKEet  l.ouis  Casamajob  (de  New-York);  monogra¬ 
phie  publiée  par  le  Journal  of  Nervous  and  mental  Diseuse,  New-York,  1911. 

Cette  monographie  est  la  traduction  anglaise  du  livre  consacré  par  Félix 
Plaut  à  la  méthode  de  Wassermann  et  à  ses  applications  en  neuropatliologie. 

On  y  trouve  d’abord  des  considérations  sur  les  diirérentes  méthodes  de  séro¬ 
diagnostic  de  la  syphilis,  puis  une  lechniiiue  détaillée  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann. 

Viennent  ensuite  les  recherches  cliniques  relatant  les  résultats  obtenus  dans 
les  affections  du  système  nerveux.  De  très  nombreuses  observations  documentent 
abondamment  cette  partie  de  l’ouvrage.  Elles  portent  princi[ialement  sur  des 
cas  de  paralysie  générale,  de  syphilis  cérébrale,  de  tabes  simple  ou  combiné  à 
des  psychoses.  D’autres  cas  ont  trait  à  la  syphilis  héréditaire. 

L’ensemble  de  cet  ouvrage  représente  un  important  recueil  défaits  qui  pourra 
être  consulté  utilement  et  surtout  comparé  avec  les  résultats  obtenus  dans 
quelques  années,  quand  se  sera  généralisé  le  séro-diagnostic  de  la  syphilis  par 
la  méthode  de  Wassermann.  R. 


PSYCHOLOGIE 


222)  La  Psychoanalyse.  Nouveau  procédé  thérapeutique  à  opposer 
aux  Psycho-névroses,  par  Aliheu  Gobuon  (Philadelphie).  New-York  medical 
Journal,  n”  1688,  p.  669-672,  8  avril  1911. 

L’auteur  donne  en  peu  de  mots  une  explication  claire  des  procédés  qui  per¬ 
mettent  de  faire  sortir  de  la  profondeur  du  subconscient  les  souvenirs  pénibles 
dont  la  répression  fut  l’origine  de  la  psycho-névrose. 

Son  observation  personnelle  concerne  une  jeune  fille  de  19  ans  qui  fut  guérie 
par  la  reconstitution  de  faits  datant  de  dix  ans  et  complètement  oubliés. 

228)  Le  problème  de  la  Connaissance  et  sa  solution  critique  (DasErken- 
tnisproblcm  u.  Seine  kritischc  Lôsung),  par  IL  Kkbn,  Berlin  1910.  llirschwald. 
C’est  une  brochure  de  philosophie  dont  voici  les  principaux  chapitres  : 

1"  Développement  historique  du  problème  ; 

2"  Le  contenu  de  la  connaissance  et  son  analyse  ;  a)  l’expérience;  h)  le  lien 
psychologique; 

3"  Critique  de  la  connaissance  ; 

4"  Le  système  critique  de  la  connaissance  ; 

5“  Conception  du  monde  ; 

6«  L’être  de  la  connaissance.  Cu.  Ladamb. 

224)  La  Psychologie  de  Freud  et  de  son  école,  par  Bebnabu  Haut.  The 
Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  p.  431-4.52,  juillet  1910. 

L’auteur  fait  l’exposé  de  la  doctrine  de  Freud,  il  montre  qu’elle  s’appuie  sur 
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des  faits  mais  comporte  aussi  des  interprétations.  Elle  a  été  acceptée  avec  trop 
d’enthousiasme  par  les  uns,  rejetée  avec  trop  d’âpreté  par  les  autres,  elle  n’a  pas 
été  passée  au  crible  d’une  critique  vraiment  scientiflque  et  son  importance  exi¬ 
gerait  qu’un  tel  travail  soit  accompli.  Tiioma. 

22S)  Condorcet,  par  Abdon  Sanchez-IIehuero.  Archivas  Ëspanoles  do  Neurologia, 
Psiquialria  y  Fisioterapia,  t.  1,  n”12,  p.  .‘191-395,  décembre  1910. 

lîtude  tendant  à  montrer  que  chez  cet  homme  de  génie  la  volonté  était  incer¬ 
taine.  F.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE 


226)  Examen  systématique  de  la  Leucocytose  dans  certains  cas 
d’aliénation  mentale  avec  considérations  particulières  sur  la 
théorie  toxémique,  par  S.  Cablisi.e  Howard.  The  Journal  of  monial  Scionco, 
vol.  LVl,  p.  03-86,  janvier  1910. 

Les  aliénés  possèdent  un  système  nerveux  d’une  organisation  inférieure,  par¬ 
ticulièrement  sensible  aux  toxines  endogènes  comme  exogènes.  La  toxémie  est 
la  cause  de  la  moitié  des  admissions  dans  les  asiles.  On  la  reconnaît,  d’après 
l’auteur,  par  les  symptômes  d’intoxication  que  présentent  les  malades,  au  syn¬ 
drome  psychique,  et  on  prouve  son  existence  en  démontrant  dans  le  sang 
Y  hyperleucocytose,  dans  le  sérum  la  présence  d’agglutinines  spécifiques,  dans 
les  fèces  une  flore  anormale. 

L’observation  systématicjue  de  la  leucocytose  polymorphonucléaire  est  d’im¬ 
portance  pour  le  diagnostic,  sa  diminution  marque  une  tendance  à  la  chronicité, 
son  élévation  une  tendance  à  la  guérison.  La  thérapeutique  visera  â  activer  la 
leucocytose.  ’I’iioma. 

227)  La  Pression  du  Sang  dans  les  maladies  mentales,  par  Sidney 

Ci.ARKE.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVl,  p.  96,  janvier  1910. 

D’après  les  observations  de  l’auteur,  il  n’existe  pas  de  rapport  défini  entre  la 
pression  du  sang  et  les  dilîérentes  formes  psychiques.  'Ihoma. 

228)  La  Folie  envisagée  comme  trouble  de  la  manière  de  se  con¬ 
duire,  par  Charles  Mercier.  TIw  Journal  of  mental  Science,  vol.  L  Vl,  p.  405- 
418,  juillet  1910. 

L’auteur  montre  qu’il  n’y  a  pas  de  folie  sans  troubles  de  la  conduite;  il 
s’agit  de  manifestations  symptomatiques  dont  les  types  méritent  d’ètre  étudiés 
de  près.  Tiioma. 

229)  Pensées  hérétiques  d’un  Psychiatre  (Kelzergedanken  eines  Psy- 
cliiatres),  parCoiinicK  (Kosten).  Psych.  neurol.  Wochonsch.,  n"  42,  p.  303,  14  jan¬ 
vier  1911. 

Nous  savons  beaucoup  et  cependant  nous  pouvons  bien  pou  I  L’auteur  a[ipuie 
cette  navrante  constatation  de  nombreux  exemples  puisés  à  bonne  source  et  il 
propose,  comme  remède  à  cette  situation,  la  fondation  d’un  institut  central  pour 
les  recherches  psychiatriques.  Ch.  Ladame. 
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230)  Les  Rides  et  Saillies  du  Palais  dans  leurs  rapports  avec  l’An¬ 
thropologie  criminelle  et  la  Psychiatrie,  par  Carlo  GontA  (de  Turin). 
Archivio  di  Anlropologia  criminale,  Psichiatria  e  Medicina  bgale,  vol.  XXXII, 
fasc.  1-2,  p.  72-89,  janvier-mars  1911. 

Les  plis  du  palais,  le  caractère  atavique,  s’observent  plus  souvent  chez  les 
épileptiques,  les  idiots  et  les  criminels  que  chez  les  sujets  normaux. 

F.  Deleni. 

231)  Les  causes  de  la  Folie  avec  considérations  particulières  sur  la 
Corrélation  des  facteurs,  par  Sidney  Coupland.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol.  LVI,  p.  1-24,  janvier  1910. 

Ce  travail  considérable  est  basé  sur  les  résultats  de  Tenquèle  faite  à  propos 
de  plus  de  6  000  malades  hommes  et  autant  de  malades  femmes  atteints  pour  la 
première  fois  d’aliénation  mentale.  Pour  un  certain  nombre  (1  200  hommes 

1  200  femmes),  les  renseignements  sont  insuffisants,  pour  d’autres  un  seul  fac¬ 
teur  étiologique  est  entré  activement  en  jeu;  pour  le  reste  (exactement 

2  433  hommes  et  2  475  femmes),  l’étiologie  est  complexe  et  c’est  de  ces  cas  que 

1  auteur  fait  une  étude  particulière.  Les  causes  étiologiques  sont  groupées  sous 
13  chefs  et  résumées  en  tableaux  fort  lisibles,  malgré  la  complication  du  sujet. 
L’hérédité  surtout,  puis  l’alcool,  les  chocs  moraux,  les  chagrins,  la  puberté,  la 
ménopause,  la  sénilité,  l’influenza,  la  sjphilis  sont  parmi  les  causes  les  plus  effi¬ 
caces  de  la  folie.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

232)  Sur  les  troubles  de  Développement  du  Cerveau  dans  la  Paraly¬ 
sie  générale  juvénile,  et  leur  signification  dans  la  Genèse  de  cette 
maladie,  par  Trapet  (de  Grefenberg).  Archiv  filr  Psychiatrie,  t.  XLVll,  fasc.  3, 
p.  1293,  1910  (25  pl.,  6  obs  ). 

A  noter  le  cas  de  deux  frères  dont  le  père  était  aussi  paralytique  général.  L’un 
d’eux  était  idiot. 

Tous  les  cas  ont  pris  la  forme  démente.  Trapet  insiste  sur  la  précocité  des 
troubles  moteurs.  Attaques  dans  4  cas,  fréquentes  seulement  dans  2. 

Faible  poids  du  cerveau,  910  grammes,  avec  forte  hydrocéphalie  interne.  Un 
cas  avec  ramollissement  du  lobe  occipital. 

Les  lésions  sont  identiques  à  la  paralysie  vulgaire.  Mais  il  y  a  ii  noter  des  ano¬ 
malies  de  développement  ;  existe  des  cellules  de  Purkinge  à  noyaux  doubles  dans 
tous  les  cas  et  dans  un  cas  à  noyau  triple,  et  des  cellules  de  Purkinge  ectopiques 
dans  la  couche  moléculaire,  assez  souvent  aussi  situées  directement  sous  la  pie- 
mère  et  même  dans  l’épaisseur  de  celle-ci. 

Le  cerveau  ne  présente  pas  d’anomalies,  sauf  le  cas  d’idiotie  préexistante,  où 
les  cellules  dans  leur  aspect  et  leur  ordination  ont  gardé  le  caractère  de  neuro- 
hlastes  ù  divers  stades  de  développement. 

Trapet  ne  croit  pas  que  ces  troubles  du  développement  soient  en  toute  certi¬ 
tude  dus  à  la  syphilis.  M.  Tkénel. 
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233)  Sur  la  question  de  la  Paralysie  générale  traumatique,  par  Wnm,- 
wiRL  (service  du  professeur  Nonne,  Hambourg).  Arcldv  fur  Psychiatrie, 
t.  XLVIl,  fasc,  3,  p.  1252,  1910  (23  p.,  bibliog.). 

Revue  critique  importante,  où  comparant  terme  par  terme  un  certain  nombre 
de  cas  de  paralysie  générale  vulgaire  et  de  paralysie  générale  traumatique, 
W.  démontre  l’identité  des  deux  séries  de  faits  au  point  de  vue  des  condi¬ 
tions  d’âge  (40,8  années  et  39,4  en  moyenne),  d’incubation  d’après  la  date  de 
la  syphilis  (14,1  et  14, Ij),  de  durée  ("2,58  et  2,46),  d’état  des  rôllexes,  de  la 
forme  (la  forme  démente  est  peut-être  plus  fréquente  :  44,6  et  55,6)  mais  cela 
est  douteux).  On  doit  être  très  prudent  dans  l’attribution  de  la  maladie  au  trau¬ 
matisme.  M.  TitKNBL. 

234)  Existe-t-il  une  Paralysie  générale  Tuberculeuse,  par  Oùs.va  .Iijah- 
uos.  Archims  lispanoles  de  Neiiroloijia,  Psiquialrüi  y  Fisiulerapia,  t  11,  n"  2,  p.  45- 
61,  février  1911. 

D’après  l’auteur  la  paralysie  générale  peut  reconnaître  pour  cause  non  seule¬ 
ment  la  syphilis,  mais  toutes  les  intoxications  à  action  lente  et  pe\i  profonde;  la 
tuberculose  peut  conditionner  la  paralysie  générale,  cliniquement  et  anatomo- 
pathologi(iuement  vraie,  mais  c’est  à  la  tuberculose  Dbreusc  qu’est  réservée  cette 
détermination;  la  paralysie  générale  tuberculeuse  est  bien  moins  fréquente  que 
la  paralysie  générale  syphilitique.  F.  Dei.eni. 

235)  Cas  instructif  de  Syphilis  suivi  de  Paralysie  générale,  par 

CunuAN  PoroE  (Louisville).  New-York  medical  Journal,  n“  1689,  p,  727,  15  avril 
4911. 

Il  s’agit  d’un  cas  où  le  diagnostic  de  syphilis  nerveuse  fut  fait  en  temps 
utile  mais  rejeté  avec  indignation  par  la  famille  appuyée  de  son  médecin;  la 
paralysie  généi'ale  ne  fut  indéniable  que  plusieurs  années  plus  tard. 

236)  Trois  cas  peu  communs  de  Paralysie  générale,  par  Guv-R  Easi’. 

The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  p.  309,  Juillet  1910. 

Lorsque  ces  malades  furent  internés,  aucun  ne  présentait  les  signes  de  la 
paralysie  générale  et  ils  ne  furent  pas  reconnus  pour  paralytiques,  'fous  les 
trois  guérirent.  Ils  demeurèrent  guéris  1  an,  2  ans,  4  ans. 

Au  second  internement,  la  paralysie  générale  fut  diagnostiquée  facilement, 
et  dans  deux  cas  confirmée  par  l’autopsie.  Thoma. 

237)  Accidents  syphilitiques  cutanés  ou  muqueux  au  cours  de  Para¬ 
lysies  générales  en  évolution,  par  Cesbhon.  Annales  des  Maladies  vénériennes, 
t.  V,  n”  12,  p.  932-941,  décembre  1910. 

Les  accidents  cutanés  ou  muqueux  de  la  syphilis  assez  fréquents  au  cours  du 
tabes  sont  rarement  constatés  au  cours  de  la  paralysie  générale.  Cependant  il 
en  existe  un  certain  nombre  d’observations  auxquelles  l’auteur  ajoute  quelques 
cas  inédits. 

La  syphilis  peut  se  manifester  au  cours  de  la  paralysie  générale  par  des  acci¬ 
dents  tertiaires,  mais  aussi  par  des  accidents  secondaires,  c’est-à-dirc  généra¬ 
lisés,  quelle  que  soit  la  date  d’apparition  du  chancre  initial.  D’autre  part,  la 
paralysie  générale  est  survenue  parfois  très  précocemetit  dans  l’évolution  d’une 
syphilis. 

La  coexistence  d’accidents  syphilitiques  et  de  la  paralysie  générale  a  été 
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invoquée  comme  preuve  de  la  nature  non  spécifique  de  cette  dernière.  On  con¬ 
çoit  pourtant  que  la  syphilis,  après  avoir  produit  la  paralysie  générale,  pourra 
donner  lieu  à  des  lésions  spécifiques,  comme  des  gommes  ou  des  syphilides 
cutanées. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  ou  mieux  prophylactique,  l’importance  de 
l’application  précoce  du  traitement  spécifique  est  à  noter.  Il  est  digne  de  remar¬ 
quer  que  la  paralysie  générale  se  montre  surtout  chez  des  syphilitiques  insuffi¬ 
samment  traités.  E.  F. 

238)  Paralysie  générale  et  Tremblement  Parkinsonien,  par  Charles 

Mirallié.  (lazette  médicale  de  Nantes,  an  XXIX,  n"  14,  p.  208-271,  8  avril  1911. 

Cas  à  rapprocher  de  celui  de  Maillard  avec  cette  différence  importante  qu’ici 

le  tremhlernent  parkinsonien  fut  le  premier  symptéme  de  la  maladie  et  pré¬ 
céda  de  longs  mois  les  autres  troubles  morbides. 

En  effet  pendant  plusieurs  mois  il  a  occupé,  seul  avec  la  dysarthrie,  la  scène 
clinique,  au  point  d’égarer  le  diagnostic  sur  une  fausse  piste.  Cette  observation 
complète  celle  de  Maillard;  elle  démontre,  comme  cette  dernière,  l’existence  du 
tremblement  parkinsonien  au  cours  de  la  paralysie  générale;  elle  montre  de 
plus  que  le  tremblement  parkinsonien  peut  exister  dès  le  début  de  la  maladie 
et  en  être  longtemps  le  premier  et  presque  seul  symptôme 

De  tels  faits  sont  un  argument  sérieux  en  faveur  de  l’origine  organique  de  la 
naaladie  de  Parkinson.  E.  Feindel. 

239)  Taille  et  type  morphologique  chez  les  Paralytiques  généraux, 

par  A.  Chaillou.  La  Clinique,  an  VI,  n"  20,  p.  305,  19  mai  1911. 

L’auteur  ne  confirme  pas  la  remarque  de  Mignot  qui,  observant  dans  un  asile 
où  sont  admis  les  malades  de  la  classe  aisée,  avait  conclu  que  les  paralytiques 
généraux  sont  plutôt  de  «  beaux  hommes  ».  A  Villejuif,  asile  alimenté  par 
toutes  les  classes  de  la  société,  les  déments  paralytiques  comme  les  autres  aliénés 
ont  une  taille  au-dessous  de  la  moyenne. 

On  sait  que  l’auteur  divise  en  4  types  la  morphologie  humaine  (type  respira¬ 
toire,  type  musculaire,  type  cérébral,  type  digestif)  ;  pour  voir  comment  ces 
types  sont  répartis  chez  les  aliénés  il  a  examiné  à  cet  égard  100  malades  de 
Villejuif,  y  compris  34  paralytiques  généraux. 

Pour  ces  34  malades  il  a  constaté  : 

Cinq  types  respiratoires  sur  25  que  comprenait  la  série  de  100  ; 

Vingt-huit  types  musculaires  sur  46  de  la  même  série  : 

Zéro  type  cérébral  sur  16;  et  enfin 

Un  type  digestif  sur  13  que  comprenait  la  série  de  100  aliénés. 

Ce  tableau  montre  deux  faits  principaux  :  1"  le  type  cérébral,  plus  fréquent 
chez  les  aliénés  que  partout  ailleurs,  est  très  rare  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  ;  2“  le  type  musculaire  fournit  une  proportion  énorme  de  paralytiques 
généraux. 

La  morphologie  des  paralytiques  généraux  est  donc  utile  à  étudier  et  c’est 
Peut-être  dans  les  particularités  du  type  musculaire  que  l’on  trouvera  les  véri¬ 
tables  causes  de  prédisposition  à  la  paralysie  générale.  E.  Feindel. 

240)  Note  sur  un  cas  de  Paralysie  Générale  pré-juvénile,  par  Cesare 

I’ianetta  (de  Hrescia).  liieisla  üaliana  di  Neuvopalolmjia,  Psichialria  ed  Eletlrole- 

rapia,  vol.  III,  fasc.  7,  p.  289-301,  juillet  1910. 

U’auleur  appelle  pré-juvéniles  les  cas  de  paralysie  générale  apparus  avant 
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l’ilge  de  l.'j  ans.  Son  observation  anatomo-clinique  concerne  une  fillette  qui  se 
développa  bien,  physiquement  et  intellectuellement,  jusqu’à  l’àge  de  12  ans. 

Sa  maladie  se  manifesta  à  la  suite  d’une  frayeur  et  l’emporta  en  un  an. 

F.  Deoeni. 

211)  La  Paralysie  générale  au  Brésil,  par  Juliano  Mojüîiha  et  flAïu.os 
Pknai'iel.  Rio  Grande  mcdico,  an  II,  n“  4,  p.  (iO,  1"  février  1911. 

Etude  statistique  établissant  le  degré  de  fréquence  de  la  paralysie  générale 
au  lirésil  et  l’origine  des  malades  qui  présentent  cette  affection. 

F.  IJelkni. 

242)  Altérations  de  l’Épendyme  dans  la  Paralysie  générale,  par  IIak- 

VEV  liAiHD.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  p.  89-95,  janvier  1910. 
L’auteur  attire  l’attention  sur  une  prolifération  des  cellules  de  la  surface 
épendymaire  et  sur  des  granulations  qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  celles 
du  cancer  (microphotographies).  ’I’homa. 

245)  Les  Échanges  urinaires  chez  quelques  Paralytiques  généraux, 

par  lIiîNiii  Laiiué  et  Alereu  (Jallais.  Presse  médicale,  n°  4,  p.  20,  14  janvier 
1911, 

L’étude  complète  des  urines  d’un  certain  nombre  de  paralytiques  généraux 
recueillies  dans  des  conditions  précises,  à  des  périodes  variées,  permet  aux 
auteurs  de  faire  rentrer  l’urologie  de  ces  malades  dans  une  loi  générale.  : 
D’après  eux,  les  échanges  des  paralytiques  généraux  sont  une  traduction  fidèle,  i 
et  pour  ainsi  dire  sans  défaillances,  de  la  marche  progressivement  cachectique  : 
de  la  paralysie  générale  aboutissant  régulièrement  à  une  période  prèmortelle,  si 
uniforme  dans  ses  caractères  propres  qu’il  y  a  intérêt  à  la  décrire  comme  à  ; 
l’isoler  désormais  des  trois  périodes  classiques.  Cette  période  prémortelle,  J 
banale  en  elle-même,  est  pleine  d’enseignements  par  l’allure  précipitée  qu’y 
prennent  les  courbes  d'échanges. 

Cette  allure  est  si  caractéristique  que  l’analyse  des  urines  de  malades  appar¬ 
tenant  à  cette  catégorie  permet  de  prévoir  leur  fin  prochaine.  E.  F. 

244)  Fréquence  de  Microorganismes  dans  le  Sang  et  dans  le  liquide 

Céphalo-rachidien  dans  les  maladies  mentales.  Paralysie  générale 
et  Folie  délirante,  par  Winiebed  Muikhead.  The  Journal  of  menlal  Science,  i 
vol.  LVl,  p.  98-109,  janvier  1910.  i 

Dans  la  paralysie  générale  comme  dans  la  folie  délirante  l’auteur  a  obtenu  S 

du  sang  le  bacille  dlphtéroïde  avec  une  égale  fréquence  (30  "/«)•  H  est  diflicile  ; 
d’assigner  à  ce  bacille,  dont  la  présence  est  plus  qu’inconstante,  un  rôle  dans  ' 
la  détermination  de  maladies  dominées  l’une  par  l’étiologie  syphilitique,  et 
l’autre  par  la  prédisposition.  Par  contre  la  présence  de  ce  bacille  conditionne, 
peut-être,  ou  tout  au  moins  marque  les  périodes  graves  ou  avancées  de  la  t 
maladie.  Thoma. 

245)  Etudes  Bactériologiques  dans  la  Paralysie  générale,  par  Hanule-C.  .|j 

ItosENiiEiuiKH  et  Samuel  Stehn  (de  l’hiladelpbie).  Proceedimjs  of  Ihe  Palhological  |!î 
Socielii  of  Philadelphia,  vol.  XIII,  n“  4,  p.  204,  décembre  1910.  |j 

Les  auteurs  donnent  les  caractéristiques  d’un  bacille  trouvé  pur  eux  dans  à 

9  cas.  A  leur  avis,  la  paralysie  générale  est  un  syndrome  d’étiologie  variable;  fi 
une  infection  pourrait  la  réaliser.  Thoma.  | 
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216)  Le  Séro-diagnostic  de  Wassermann  dans  la  Paralysie  générale 
et  dans  les  syndromes  à  forme  Paralytique,  par  M.  Bacciîlli  (Brescia). 
Itivista  spn-immtale  di  FrenüUria,  an  XLVIl,  fasc.  1,  p.  !M1)-<J7(),  Bl  décembre 
1910, 

La  réaction  de  Wassermann  a  donné  à  l’auteur  des  résultats  positifs  dans  tous 
les  cas  de  syphilis  certaine  examinés.  La  réaction  a  été  positive  90  fois  pour  100 
chez  les  paralytiques  généraux;  elle  a  été  négative  dans  tous  les  cas  de  pseudo- 
paralysie  générale  alcoolique,  de  démence  organique  ou  sénile  et  de  démence  pré¬ 
coce  chez  des  sujets  non  syphilitiques.  F.  Dkyeni. 

217)  Traitement  de  la  Parasyphilis  du  Système  nerveux  à  la  lueur 
des  récentes  recherches.  Paralysie  générale  et  Tabes,  pai  foM-A, 

Williams.  Monlhlij  cAjcInpaulia  and  Medical  IkUletin,  vol.  Xlll,  n“  12,  p.  721-728, 
décembre  1910. 

L’auteur  fait  ressortir  l’heureuse  influence  du  traitement  mercuriel  à  la  période 
Prétabétique  et  préparalytique  ;  il  est  nécessaire  qu’il  soit  aidé  d’une  hygiène 
Ihérapeutiquc  rigoureuse.  Thoma. 

218)  Nouvelles  données  sur  le  traitement  de  la  Paralysie  générale 
par  le  Nucléinate  de  Soude  (Weitere  Ergebnisse  der  Behandlung  der  pro-, 
gressiven  Paralyse  mit  Natrium  Nuclinicum),  par  J.  üonath  (Budapest),  lixtr. 
Berlin,  klin.  Wocheimh.,  n“31,  1910. 

Les  IS  cas  de  paralysie  générale  sont  traités  par  le  nucléinate  de  soude  et 
donnèrent  h  l’auteur  les  résultats  suivants  ; 

Trois  reprirent  leurs  occupations  antérieures  ;  0  furent  améliorés  ;  5  restèrent 
stationnaires  ;  1  mourut  d’apoplexie. 

Selon  Donath  on  a  le  droit  de  dire  que  le  pour  cent  des  rémissions  spontanées 
eu  même  des  améliorations  ne  s’effectue  normalement  ni  avec  une  telle  rapi¬ 
dité  ni  avec  cette  sûreté. 

(Il  sera  intéressant  de  savoir  combien  de  temps  ces  améliorations  auront  duré, 
n’est  pas  démontré,  d’autre  part,  s’il  n’y  a  pas  de  coïncidence  dans  l’apparition 
des  améliorations  dans  le  traitement  précité.)  Cii.  Ladame. 

2^19)  A  propos  de  la  théorie  du  Négativisme  des  Schizophrènes  (dé- 
tïients  précoces)  (Zur  théorie  des  Schizophrenon  Negativismus),  par  Blkuleh 
(>^urich).  Psyeh.  neural.  Wockensch,  ir  18,  19,  20,  21,  p.  171,  184,  189, 193,  1910. 

Les  théories  émises  jusqu’ici  sur  le  négativisme  sont  ou  suffisantes  ou  fausses. 
Le  négativisme  est  un  symptôme  compliqué  avec,  dans  chaque  cas  particulier, 
des  causes  diverses  associées  entre  elles. 

L  après  Bleuler  les  causes  prédisposantes  des  manifestations  négativistes 
sont  ; 

L  —  L,’ amhitendance  qui,  à  chaque  tendance,  fait  apparaître  en  même  temps 
son  contraire. 

'L  —  L’ambivalence  qui,  ii  la  même  idée,  réveille  deux  émotions  opposées  et  à 
a  même  pensée,  deux  pensées  de  force  opposée. 

LL  —  Le  dédoublement  psychùiue  du  schizophrène  qui,  par  les  représentations 
associées  ou  opposées,  empêche  l’éclosion  de  l’acte.  De  la  sorte,  les  impulsions 
es  plus  imprévues,  les  plus  inadéquates  peuvent  être  mises  en  pratique  aussi 
>en  que  l’impulsion  normale.  En  lieu  et  place  d’une  pensée  correcte,  c’est  le 
•'ogatif  aussi  qui  est  pensé. 
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IV.  —  L’obscurité  et  l’illogisme  du  «  penser  schizophrénique  »  en  général  qui 
compliquent  ou  môme  empêchent  une  adaptation  théorique  et  pratique  à  la 
réalité. 

C’est  sur  la  hase  de  ces  dispositions  que  peuvent  apparaître  directement  des 
manifestations  négatives.  (Dans  ce  cas,  les  psychismes  positifs  et  négatifs  sont 
représentés  sans  choix,  d’où  les  seules  réactions  inadaptées  frappent  comme 
négativisme  maladif.) 

Le  plus  souvent,  cependant,  la  réaction  négativiste  apparaît,  non  pas  acciden¬ 
telle,  mais  elle  aura  précisément  la  préséance  à  la  réaction  adéquate. 

L’auteur  étudie  ensuite  les  dilTérentes  causes  qui  pourraient  expliquer  ces 
réactions  des  malades.  Ch.  Ladame. 

250)  Contribution  à  la  théorie  dégénérative  de  la  Démence  précoce, 

par  Ci.  ItoNco  (de  Vicence).  Il  Morgagni,  an  LUI,  p.  19-ilO,  janvier  1911. 
L’auteur  fait  usage  de  29  observations  personnelles  pour  rhontrer  que  la 
démence  précoce  n’est  pas  rare  chez  les  descendants  de  pellagreux;  elle  acquiert, 
dans  ces  conditions,  la  signification  d’une  psychose  dégénérative. 

F.  ÜELENI. 

251)  Démence  précoce  avec  alcoolisme  chronique.  Étude  critique 
sur  la  démence  et  les  psychoses  paranoïdes  chroniques,  apparem¬ 
ment  de  nature  alcoolique  (Uementia  praecox  mit  alkoholismus  chronicus. 
Fine  klinische  Studie  ueber  Demenzu.  chronisch  paranoïden  Psychosen  schein- 
har  alkoholischer  Natur),  par  K.  Ghæteh  (ÜAle),  A.  üahth  (Leipzig),  1909, 
200  pages. 

Gracier  étudie  en  détail  11  observations  de  malades  qui  portaient  le  diagnostic 
d’alenolisme  ckronique.  Il  cherche  à  démontrer  que  dans  ces  cas,  comme  dans  bien 
d’autres,  nous  avons  affaire  en  réalité  ti  des  démences  précoces  compliquées  d’al¬ 
coolisme,  et  non  pas  à  de  l’alcoolisme  compliqué  de  démence,  comme  on  l’admet 
couramment.  Cette  distinction  est  importante  à  établir,  elle  a  une  grande  portée 
prati(iue,  car  ces  malades-lù  n’appartiennent  pas  h  la  maison  de  buveurs  où  ils 
sont  des  éléments  de  trouble  et  d’ennuis,  mais  bien  à  l’asile  des  aliénés. 

Kn  dépit  de  l’abstinence,  leur  psychose  évolue  vers  la  démence.  Il  est  intéres¬ 
sant  de  noter  que  des  cas  ressortissants  à  ce  groupe  sont  rubriqués  avec  une 
richesse  énorme  de  qualificatifs,  il  y  en  a  plus  de  dix  pour  désigner  la  même 
maladie,  chaque  auteur  appuyant  plus  particuliérement  sur  l’un  ou  l'autre  des 
symptômes  de  la  démence  paranoïde  ou  sur  l’intoxication  alcoolique.  Græter 
rend  un  vrai  service  à  la  psychiatrie  en  s’efforçant  de  mettre  de  l’ordre  dans  ce 
domaine.  Cii.  Ladame. 

252)  De  la  mortalité  de  la  Démence  précoce  (Zur  Morlalilitt  der  Dernentia 
praec'ox',  i)ar  Kehner.  Psijcii.  wiirol.  [Vochcnsch.,  n"  d.'t,  p.  iOi,  21  janvier  1911. 
Pour  établir  les  conclusions  suivantes,  l’auteur  a  utilisé  le  matériel  de  l’asile 

de  la  Ilheinau,  Zurich. 

La  mortalité  des  déments  précoces  internés  est  en  moyenne  plus  forte  que 
celle  de  la  population  du  même  âge. 

Si  par  exemple  la  mortalité  moyenne  de  la  population  est  pour  22-80  ans  de 
5,0  “/»,  celle  des  déments  précoces  est  de  6,  8  °/„.  Ch.  Ladame. 

255)  La  Démence  précoce  (étude  clinique  et  médico-légale),  par 

Mlle  PAS(;Ar..  Hrvue  de  Médecine,  an  XXXI,  n“  i,  p.  HO-l-d.'tt,  10  avril  1911. 
Revue  générale  remarquablement  claire  cl  complète.  H.  F. 
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254)  Sur  la  Dementia  præcocissima,  par  Guido  Guidi.  lUvista  sperimmtale 

(li  Freniatria,  an  XLVII,  fasc,  i,  p.  831-840,  31  décembre  1910, 

11  s’agit  d’une  dementia  praecocissima  apparue  chez  une  tille  de  8  ans  qui, 
jusque-là,  s’était  montrée  d’une  intelligence  sullisante. 

Cette  histoire  clinique  contirrne  l’existence,  chez  les  enfants,  d  une  forme 
mentale  présentant  toutes  les  caractéristi(iues  symptomatologiques  de  lu  démence 
catatonique  des  adultes.  Beleni. 

255)  Études  histologiques  sur  la  Démence  sénile  (llistologische  Studien 
ueber  die  Dementia  senilis),  par  'f.  Simchowicz  (Varsovie),  'tirage  à  part  des 
Hislologücho  it.  histopathologische  Arbeilim  von  Nissl  u.  Alzheimer,  vol.  IV,  fasc.  2, 
p.  207-444,  1911  (7  pl.,  17  (ig.). 

Ceci  est  une  copieuse  monographie  sur  l’anatomie  et  1  histologie  patholo¬ 
giques  de  la  démence  sénile.  Le  travail  est  accompagné  de  belles  planches  et  de 
dessins  démonstratifs.  Chaque  paragraphe  est  terminé  par  des  conclusions;  on 
regrette  cependant  de  ne  pas  trouver  une  table  des  matières,  lîibliographie  com¬ 
plète  du  sujet. 

Voici  un  résumé  des  principales  conclusions  de  l’auteur. 

pie-mère  est  toujours  altérée  dans  la  démence  sénile  et  sur  toute  1  étendue 
de  l’écorce  cérébrale,  mais  d’une  façon  plus  prononcée  sur  les  lobes  frontaux. 

Ces  altérations  comportent  des  phénomènes  de  régression  et  des  phénomènes 
d’hyperplasie.  Nombreux  fibroblastes,  macrophages,  cellules  pigmentaires.  Il  y 
à  atrophie  sénile  des  vaisseaux  et  artério-sclérose. 

Les  cellules  ganglionnaires  ont  une  forte  tendance  à  l’infiltration  graisseuse. 
Le  sont  surtout  les  cellules  des  couches  supérieures  de  l’écorce  qui  manifestent 
cette  tendance.  Une  partie  des  cellules  meure,  l’autre  se  sclérose  et  reste  dans 
Je  tissu. 

Dans  les  couches  profondes  de  l’écorce,  on  note  une  dégénérescence  sons  la 
forme  d’une  transformation  granuleuse  du  protoplasma.  L’auteur  cite  aussi  la 
dégénérescence  fibrillaire  ([ui  frappe  les  cellules  nerveuses  et  surtout  celles  de 
corne  d’Ammon. 

JJ  y  a  aussi  forte  destruction  des  fibres  à  myéline  et  des  fibrilles  nerveuses. 

La  névroglie  est  atteinte  de  phénomènes  régressifs  et  actifs,  d’hyperplasie. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  frappés  d’altérations  régressives.  On  voit  parfois 
dfis  lésions  actives. 

Les  plaques  séniles  (Drusige  Nekrose)  qu’on  pourrait  appeler  en  français 
*  géodes  •  sont,  selon  Simchowicz,  typiques  pour  l’involution  sénile,  il  relève 
leur  présence  dans  les  diverses  psychoses  dans  une  tabelletrès  parlante. 

JJ  discute  à  fonds  de  leurorigine  etde  leur  nature,  sujet  très  controversé  encore. 

_  Suit  un  chapitre  sur  le  diagnostic  difl’érentiel  entre  la  démence  sénile  et 

d  autres  psychoses. 

L  auteur  estime  qu’il  n’y  a  aucune  différence,  ni  anatomique,  ni  clini(iue  entre 
^  démence  sénile  et  le  sénium  normal. 

La  démence  sénile  ne  serait  que  le  maximum  du  sénium. 

Le  maximum  vient  soit  lentement,  durant  de  longues  années,  c’est  la  démence 
®énile  physiologique;  ou  il  peut,  selon  les  circonstances,  se  développer  Irès 
‘■epidement  et  alors  on  a  la  démence  sénile  habituelle. 

IJonc,  la  démence  sénile  repose  sur  la  précipitation  et  une  augmentation  de 
'évolution  physiologique  de  l’écorce.  (Ge  point  de  vue  paraît  cependant  un  peu 
•■‘«quél)  Cil.  Ladame. 
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PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

2  i6)'  Une  théorie  des  Psychoses  toxiques  et  des  Psychoses  d’épuise¬ 
ment,  par  W.-II.-IJ.  Stoüdart.  TIw  Journal  of  menlal  SrAence,  vol.  LVI,  p.  418- 
m,  juillcl  1910. 

L’auteur  s’cU'orco  (le  démontrer  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  le.s  troubles 
mentaux  soni  conditionnés,  en  grande  partie,  par  la  résistance  des  conducteurs 
nerveux  aux  impulsions  périphériques.  Thoma. 

2.Ü7)  La  Folie  alcoolique  (Psychose  Polynévritique  de  Korsakow),  sa 
Symptomatologie  et  sa  Pathologie,  par  .Ioh.n  Turner,  The  Journal  of 
menlal  Science,  vol.  LVl,  p.  25-03,  janvier  1910. 

D’après  l’auteur  le  nom  de  folie  alcoolique  devrait  être  réservé  à  la  seule 
psychose  de  Korsakow;  à  étiologie  toujours,  sinon  exclusivement  alcoolique,  à 
symptomatologie  et  ii  caractères  anatomiques  précis.  Le  toxique  peut  être 
facteur  décisif  de  bien  d’autres  formes  d’aliénation  qui  ne  sont  pas  «  alcooliques  » 
pour  cela.  Après  avoir  étudié  dans  leurs  détails  les  trois  termes  de  la  triade 
symptomatologi(iue  (perte  de  la  mémoire,  désorientation,  confabulation), 
l’auteur  fait  une  étude  histologique  très  soignée,  avec  microphotographies  à 
l'appui,  du  système  nerveux  de  12  sujets  ayant  succombé  au  cours  de  cette 
affection  Tiioma. 

258)  Troubles  pupillaires  dans  les  Psychoses  alcooliques,  par  Francis- 
M.  lÎAR.NES  (Washington),  New-York  medical  Journal,  n"  1093,  p.  928,  13  mai 
1911. 

Sur  27  cas  de  p.sy choses  alcooliques  (delirium  tremens,  folie  alcoolique  hallu¬ 
cinatoire,  syndrome  de  Korsakofl,  pseudo-paralysie  générale  alcoolique),  l’au- 
tour  a  noté  13  fois  des  troubles  pufiillaires  (paresse  de  la  réaction  à  la  lumière, 
inégalité  pupillaire,  irrégularité  des  contours,  etc.,  une  seule  fois  Argyll  Robert¬ 
son).  Rien  que  les  troubles  pupillaires  soient  inconstants  et  transitoires  chez  les 
alcooliques,  il  faut  se  garder  de  conclure  trop  vite,  après  constatation  des 
troubles  pupillaires,  à  la  syphilis  ou  à  la  lésion  organique.  ïuoma. 

259)  Résultats  du  traitement  médicamenteux  dans  1108  cas  de  De¬ 
lirium  tremens,  par  S.  Wai.tkr  Hanson  et  (î.-l).  Scott  (Chicago).  The  Ame¬ 
rican  Journal  of  lhe  Medical  Sciences,  vol.  C.VLI,  n“  5,  p.  073-087,  mai  1911, 

Le  traitement  médicamenteux  du  delirium  tremens  est  beaucoup  plus  efficace 
dans  la  première  période  de  la  maladie  que  dans  la  seconde.  Au  début,  on  doit 
administrer  aux  malades  de  fortes  doses  d’hypnotiques,  du  véronal  de  préfé¬ 
rence;  l’alcool  doit  être  donné  avec  régularité  et  l’ergotine  administrée  à  inter¬ 
valles  fréquents,  soit  en  injections  intra-musculaires,  soit  par  la  bouche.  Cette 
médication  ne  doit  être  graduellement  suspendue  que  lorsque  les  signes  d’agita¬ 
tion  et  de  tremblement  ont  disparu.  Les  malades  délirants  recevront  du  véronal 
k  doses  modérées;  on  évitera  l’usage  d’autres  hypnotiques.  On  donnera  de 
l’ergot  comme  dans  les  cas  au  début.  Kn  ce  qui  concerne  l’emploi  de  Talcool 
chez  les  malades  délirants,  les  auteurs  ne  se  prononcent  pas  Thoma. 

290)  Polynévrite  paludéenne  et  Troubles  psychiques,  par  Uissnaro. 
Tunisie  médicale,  an  I,  n”  5,  p,  177-188,  15  mai  1911. 

Celte  description  des  troubles  psychiques  chez  les  paludéens  polynévritique® 
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pose  la  queslioo  de  savoir  si  ces  Iroubles  et  la  polynévrite  ont  une  cause  com¬ 
mune,  la  toxi-infcction  paludéenne.  S’il  en  est  ainsi,  la  confusion  mentale  pa¬ 
ludéenne  doit  avoir  l’anatomie  patliologique  do  la  confusion  mentale  primitive 
ou  de  la  psychose  polynévritique,  forme  de  confusion  mentale. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

261)  De  l’issue  des  Psychoses  périodiques  et  circulaires  (folie  ma¬ 
niaque  dépressive),  par  S.  Gaiic/.ÿ.nski  (Varsovie).  Tlihe  de  duclorut  de  l'Uni- 
versité  de  Généré,  1910. 

li’autcur  a  dépouillé  un  grand  nombre  d’obsei’vations  médicales  de  la  clinique 
psychiatrii|uc  de  Genève  (l'rof.  U.  Weber),  il  en  retient  12  qui  feront  l’objet  de 
son  travail  sur  l’issue  des  psychoses  périodiques.  Deux  groupes  de  malades  : 

1“  Trois  cas,  (|ui,  au  cours  de  leurs  accès  circulaires,  ajoutent  des  symptémes 
calatonii|ues  et  qui  évoluent  rapidement  vers  la  démence; 

2"  Neuf  cas  sans  catatonie. 

Ij’auteur  conclut  que  le  diagnostic  de  démence  précoce  s’impose  à  la  lecture 
des  observations  médicales  des  trois  malades  du  premier  groupe. 

Quant  aux  neuf  autres,  il  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

1"  La  psychose  maniaque  dépressive  aboutit  aussi  à  un  ad'aiblissement  des 
facultés  intellectuelles,  à  une  démence; 

2'  Toute  psychose  qui  devient  chroniiiuc  ou  qui  récidive  nombre  de  fois  con¬ 
duit  fatalement  à  la  démence  ; 

3"  Cette  conclusion  ne  prouve  toutefois  pas  (pi’il  s’agisse  de  démence  pré¬ 
coce. 

Ces  conclusions  sont  intéressantes,  elles  soulèvent  un  point  do  doctrine  que 
liielqucs  écoles  admettent  comme  résolu,  aHirmant  (lu’il  n’y  a  fias  de  démence 
dans  la  folie  ma n iaq  u e  dé p ressi ve . 

Les  observations  de  Garczynsbi  ne  laissent  aucun  doute  à  l’égard  de  l’cxis- 
fcnce  d’un  délicit  intellectuel  marqué  chez  les  maniaques  dé)U'essifs. 

Gu.  Ladamiï. 

^32)  Sur  les  Psychoses  périodiques,  en  particulier  leur  terminaison 
et  leurs  lésions  anatomiques,  par  Tauhubt  (service  du  docteur  .Siemens, 
l'auenbourg).  Archio  fiir  Ihijahialvie,  t.  .\LVI1,  fasc.  1,  1910,  p.  Oti  (80  pL, 
d  obs  ). 

l'assant  en  revue,  d’une  façon  complète  et  détaillée,' les  opinions  des  auteurs 
sur  les  psychoses  périodiiiues,  Taubert  conclut  ([ue  la  folie  maniaque  dépressive 
et  la  périodicité  ne  se  confondent  pas  absolument,  mais  que  la  folie  maniaipie 
dépressive,  comme  trouble  affectif  probablement  primaire,  et  comme  maladie 
Mentale  éminemment  endogène  reposant  sur  une  base  héréditaire,  prédispose 
fout  particuliérement  à  une  marche  périodique  et  circulaire.  Les  facteurs  qui 
font  susceptibles  de  donner  à  d’autres  psychoses  une  forme  périodique  chez  les 
individus  à  prédisposition  latente,  jouent  aussi  un  rôle  déterminant  dans  la  folio 
jnaniaque  dépressive  :  ce  sont  particulièrement  les  traumatismes  crâniens,  les 
•osions  en  foyer,  et  quelquefois  l’alcoolisme, 

l'aubert  donne  à  ce  sujét  6  observations  de  psychoses  à  forme  périodique  avec 
l’amollissement  du  lobe  occipital,  traumatisme  avec  ramollissement  du  lobe 
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frontal  droit  et  des  lobes  olfactifs,  foyers  méningo-encéplialiques  des  gyri 
recti,  traumatisme  et  tabes,  artcrio-sclérose  et  ramollissements  multiples,  ménin¬ 
gite  de  l’enfance.  Dans  ces  cas,  la  terminaison  par  la  démence  est  la  règle, 
tandis  que  les  psychoses  périodiques  ducs  uniquement  à  la  tare  héréditaire  ne 
se  terminent  pas  par  la  démence. 

En  dehors  de  la  terminaison  par  la  démence,  ces  cas  ne  se  différencient  pas 
des  cas  typiques  de  folie  maniaque  dépressive;  périodicité  et  démence  sont  deux 
troubles  mentaux  évoluant  parallèlement,  indépendants  l’un  de  l’autre,  tout  en 
ayant  leur  origine  commune  dans  la  lésion  organique  du  cerveau. 

Tableau  synoptique  des  42  cas  observés  par  l’auteur.  Les  observations  sont 
intéressantes  comme  documents  sur  les  folies  périodiques  avec  lésions  orga¬ 
niques. 

Vingt-six  cas  chez  la  femme  (62  ”/«),  16  cas  chez  l’homme  (38  “/o),  soit  dans 
le  rapport  3,2,  l'olie  circulaire,  20  ('47,7  »/„),  manie  périodique,  16  (38  "/o)» 
mélancolie  périodique,  6  (14,3  “  «i,  celle-ci  d’une  fréquence  presque  égale  chez 
la  femme  et  l’homme  (14,3  et  14,4  Hérédité  dans  50  "/»  des  cas,  au  total 
(60  ”/«  pour  la  folie  circulaire).  La  folie  circulaire  commence  souvent  à  un  Age 
précoce,  9  cas  avant  25  ans,  la  manie  périodique  à  la  puberté  et  h  l’involution. 

M.  Trknei.. 

263)  Folie  Maniaque  dépressive,  par  Smitii-Ei.v  Jelliffe,  Medical  Index. 

Lancet,  avril  1908, 

Exposé  schématique  des  combinaisons  possibles  de  manie  et  de  mélancolie 
constatables  chez  les  malades  ;  description  des  symptômes  et  observations  cli¬ 
niques.  Thom.\. 

264)  Diagnostic  différentiel,  clinique  et  nosologique  de  la  Mélanco¬ 
lie,  par  (iii.iiEirr  Hali.et  Hnltelin  médical,  an  X.W',  n"  16  et  17,  [i.  1,57  et  169, 

25  février  et  1"  mars  1911. 

Dans  cette  leçon  avec  présentation  de  malades,  le  professeur  dégage  les  carac¬ 
tères  cliniques  essentiels  des  deux  syndromes  fondamentaux,  manie  et  mélan¬ 
colie,  il  expose  les  signes  distinctifs  ipii  permettent  de  les  reconnaître  des  états 
qui  peuvent  en  reproduire  l'apparence.  E,  Eeindel. 

205)  L’Âutoénucléation  des  deux  yeux  dans  la  Mélancolie  anxieuse, 

par  A.  Teiison.  Halt(din  de  la  Société  d'Uphlalniolojiie  de  Paris,  p.  47,  1911. 

A.  Terson  rapporte  le  fait  suivant  :  une  femme  de  41  ans,  mélancolique,  dans 
une  crise  délirante,  pratique  pendant  la  nuit  l’ablation  rapide  de  ses  deux  globes 
oculaires.  Le  résultat  opératoire  était  satisfaisant;  on  eût  dit  une  opération  faite 
selon  les  régies.  On  doit  admettre  que  grâce  au  traumatisme  produit  par  l’ongle 
il  y  a  d’abord  dilacération  de  la  conjonctive,  de  la  capsule  de  Ténon,  section 
des  muscles,  puis  rupture  du  nerf  optique.  I’éciiin. 

266)  Psychose  Anxieuse  de  Wernicke-Kræpelin  à  issue  fatale,  par 

Aliikuto  Zivkhi,  Hivista  sperimentale  di  Freniatriu,  an  XLVll,  l'asc.  4,  p.  819-830, 

31  décembre  1910. 

Il  s’agit  d'un  cas  de  cette  psychose  confusionnelle  progressive  mortelle  de 
Wernicke-Kraepelin  que  ce  dernier  auteur  voudrait  dilîéroncier  de  la  folie 
maniaque  dépressive  d’une  part  et  des  psychoses  séniles  proprement  dites, 
d’autre  part.  Discussion  du  diagnostic.  F.  Deleni. 
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267)  Sur  la  Mégalencéphalie,  par  Volland  (Bielefeld).  Archiv  für  Psmhialrie 

t.  XLVII,fasc.  3,  p.  1228,  1910(20  pL,  1  obs.,  biblirg.). 

Épilepsie  avec  troubles  mentaux  (crise  d’excitations).  Crrtne  volumineux. 

Mort  par  pneumonie.  Crâne  d’une  contenance  de  1  830  centimètres  cubes; 
cerveau  pesant  1  874  grammes.  Pas  d’hjdrocéphalie.  Sclérose  de  la  corne  d’Am- 
mon.  Kepto-méningite  dilTuse  à  gliose  de  Chaslln.  Cellules  pyramidales  moins 
serrées  que  normalement.  Abondance  de  cellules  du  type  des  grains;  cellules 
géantes  de  Betz  anormales  dans  le  cuneus;  cellules  du  type  pyramidal,  anormales 
dans  la  couche  pauvre  en  cellules  du  cervelet.  Dans  le  lobe  quadrangulaire  du 
cervelet,  cellules  claires  se  colorant  anormalement. 

Persistance  du  thymus,  anomalies  du  corps  thyroïde. 

Au  total,  la  mégalencéphalie  est  due  à  un  trouble  du  développement  cérébral, 
elle  est  en  général  congénitale,  sauf  dans  quelques  cas  de  nature  rachitique. 
Revue  des  cas  connus.  ’  M.  Tiiéniîl. 

268)  Hydro-cymbocéphalie  avec  double  Tourbillon  chez  un  Nano- 
céphale  Mongoloïde,  par  Gfovan.ni  Gatti  (Udine).  Archivio  di  Antropologia 
crimimle,  Pnchialria  e  Medicina  legale,  vol.  ,\XX1,  fasc.  6,  p.  532-564,  novembre- 
décembre  1910. 

Parmi  les  déformations  crâniennes  multiples  et  curieuses  du  sujet  il  faut  citer 
le  sillon  longitudinal  (crâne  en  mitre)  et  le  profil  pentagonal  de  la  tête  à  grand 
diamètre  vertical  et  â  diamètre  antéro-postérieur  très  réduit. 

D’après  l’auteur  les  déformations  crâniennes  sont  conditionnées  par  la  dégé¬ 
nérescence  et  les  maladies  de  l’encéphale  fœtal.  Les  anomalies  de  la  chevelure 
et  particulièrement  des  tourbillons  sont  régies  par  les  anomalies  du  crâne  et  elles 
les  dénoncent.  Deleni 

269)  Un  cas  de  Microcéphalie  avec  des  caractères  du  type  Astèque 
et  du  type  Négroïde,  par  Giovanni  Gatti  (Udine).  Arcliicio  di  Antropologia 
criminale,  Psichiatria  e  Medioina  kgule,  vol.  XXXl,  fasc.  i-2,  p  67-79  janvier- 
avril  1910. 

Ktude  anthropologique  d’un  idiot  microcéphale  qui  présente  l’arrêt  de  dévelop¬ 
pement  de  la  voûte  crânienne  de  Pastèque  et  le  prognathisme  du  nègre.  C’est  un 
exemple  de  ressemblances  ethniques  associées  oifertes  par  la  dégénérescence 
individuelle.  p  Dk^^ni. 

270)  Le  recensement  des  enfants  psychiquement  déficitaires  à  l’âge 
de  scolarité  dans  le  canton  d’Appenzell,  Rhodes  ext.  (Suisse),  en 
automne  1907,  etc.  (Die  Zahlung  der  geistig  gebrechlichen  Kinder  ' des 
Schulpllichligen  Alters  im  Kanton  Appenzell  A.  M.  vom  llerbst  1907,  nebst  einer 
Nacbzâblung  der  im  Jabre  1897  gezàhllen  geistig  gebrechlichen  Schulkhidern. 
Bearbeitet  im  Auftrag  der  Zâlilkommission),  par  A,  Kollbh  (llerisau).  'l’irage 
i\pa.vl  de  ZeUsclirifl  f.  die  Erforschung  a.  Belumdla:  g  der  jugendlicheti  Sehivuch- 
nnns.  herausg,  11.  Vogt  et  Weigandt,  voï.  IV,  p.  110,  1911. 

Opuscule  bourré  de  chilTres  et  de  tabelles.  Plein  de  données  pratiques  et  inté¬ 
ressantes  sur  le  recensement  pratiqué  dans  ce  canton  en  1907  dans  le  but  de 
savoir  le  nombre  des  enfants  faibles  d’esprit,  sourds-muets  et  épilejitiques. 

^  C’est  un  document  statistique  â  consulter.  11  ne  se  prèle  guère  à  l’analyse. 
Én  voici  les  principaux  chapitres  ; 
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A)  liecensemont'principiil  comprenant  tous  les  enfants  du  canton  d’Appenzell 
A.  R.  en  Age  de  scolarité  atteints  de  faiblesse  d’esprit,  de  surdimulilé  et  d’épi¬ 
lepsie. 

Origine,  situation  de  la  famille,  hérédité. 

B)  Recensement  des  enfants  reconnus  en  1807  comme  déficitaires  psychiques 
et  qui  en  1907  ne  sont  plus  écoliers. 

C)  Casuistiiiuc,  où  l’auteur  reprend  en  détail  quelques  cas  particuliers  plus 
spécialement  intéressants. 

Comme  annexes,  Kollcr  donne  les  modèles  des  cartes  de  statistique  employées 
avec  les  explications  fournies  aux  préposés  au  cens. 

Notons  enfin  que  Kollcr  arrive  au  cliilîrc  de  1,3  comme  pour  cent  de  défici¬ 
taires  psychiques  (faibles  d’esprit,  sourds-muets  et  épileptiques)  parmi  les  enfants 
appenzcllois  en  âge  de  scolarité.  On.  Lad.v.miî. 

2~i\)  De  l’assistance  des  Imbéciles  fUebor  Schwaclisinnigcnfiirsorgo),  par 
Scuoii.  /'.■(, i/c/i .  Neurol.  Woclieniieli,  n'”  23,  24,  2.3,  p.  213,  221,  233,  1910. 

Conférence  fuite  à  la  Société  des  juristes  et  psychiatres  de  Dresde. 

L’assistance  des  faibles  d’esprit  n'a  pas  seulement  une  importance  humani¬ 
taire,  mais  aussi  sociale,  dans  le  sens  économique  et  criminalistique.  On  peut 
dans  ce  sens  établir  trois  categories  ; 

1»  Les  idiots  asociaux  ; 

2"  Les  imbéciles  sociaux  ; 

3“  Les  imbéciles  antisociaux. 

La  première  catégorie  appartient  aux  asiles.  La  deuxième  comprend  surtout 
des  imbéciles  intellectuels  pour  lesquels  il  existe  déjà  des  écoles  auxiliaires,  des 
asiles  pour  l’éducation  dos  imbéciles,  etc. 

L’assistance  des  individus  apparlcuanl  à  la  troisième  catégorie,  les  antisociaux, 
est  restée  jusqu’ici  insuffisante.  Les  uns  sont  [dacés  dans  des  maisons  de  correc¬ 
tion,  les  autres  dans  des  asiles  pour  les  imbéciles  et  d’autres  enfin  sont  livrés  ii 
eux-memes  jusqu’à  leur  ruine  complète. 

Ces  malades  doivent  être  internés  dans  des  divisions  spéciales  des  asiles 
d’aliénés,  sinon  dans  des  asiles  spéciaux  avec  direction  psychiatriiiun. 

Kn  Saxe,  la  loi  sur  l’assistance  des  imbéciles  consacre  un  progrès  réel  en  ce 
qu’elle  en  appelle  au  psychiatre  avant  l’internement  ou  le  placement  dans  une 
maison  d'éducation  et  durant  leur  séjour  dans  ces  maisons.  Ch.  L.ui.xmh. 

272)  Cas  de  forme  juvénile  d’idiotie  amaurotique  avec  examen  his- 

toloqique,  par  Rou.vi.ski  (Rheinan),  Arcliic  jiir  l'sfjehuilrie,  t.  .\L\  II,  lasc.  3, 

p.  119i,  1910(13  pl.,  figures). 

Jeune  tille  suisse  calholi(iue,  sans  antécédents  héréditaires,  ni  hérédité  fami¬ 
liale.  Normale  jusqu’à  l’àgo  de  7  ans;  arrêt  de  développement  intellectuel; 
vers  l’àge  de  10  ans  diminution  de  l’acuité  visuelle,  atrophie  des  nerfs  optiques 
avec  aspect  spécial  de  la  mascula  :  autour  d’une  zone  ovale  jaune  rouge,  il  y  a 
une  couronne  pigmentaire  frangée.  Pigmentation  de  la  rétine.  A  13  ans,  trouble 
de  la  parole  et  de  la  marche;  à  14  ans,  attaques  épileptiformes,  nystagmus.  Et 
progressivement  la  malade  devient  aveugle,  démente,  muette,  avec  paralysie 
spasmodique;  puis  contracture  des  membres  inférieurs.  L’expression  stupide  du 
visage  est  celle  de  l’idiot.  Mort  par  marasme  à  26  ans. 

Cerveau  ne  pesant  que  070  grammes.  Les  cellules  de  toutes  les  couches  et  de 
toutes  les  régions  du  cerveau  présentent  un  processus  de  tuméfaction.  Les 
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lésions  se  superposent  aux  descriptions  de  Schaffer  avec  seulement  des  différences 
de  degré.  La  tuméfaction  est  moins  marquée,  ainsi  que  le  boursouflement  des 
prolongements.  Il  n’y  a  pas  de  désintégration  du  spongioplasma  dans  les  cellules 
très  atteinles,  ni  de  masses  poussiéreuses  démontrant  une  destruction  du  réseau 
môme;  dans  les  cellules  tout  à  fait  pâles  on  retrouve  un  fin  réticulum.  Il  y  a  des 
lésions  de  sclérose  des  cellules  dans  les  circonvolutions  centrales.  Les  granula¬ 
tions  de  Nissl  ont  disparu.  Les  points  nodaux  du  réseau  protoplasmique  sont 
faiblement  marqués.  A  l’encontre  de  Schaffer,  Rogalski  considère  que  le  cylin- 
draxe  participe  à  la  tuméfaction  des  autres  parties  de  la  cellule. 

Pas  d’atrophie  du  nerf  optique  (méthode  Weigert-l’al). 

La  diminution  des  fibres  cérébrales  porte  surtout  sur  le  réseau  supraradié  et 
les  fibres  marginales  tangentielles. 

La  pie-mère  est  peu  épaissie,  se  décortique  bien.  Pas  d’infiltration  périvascu¬ 
laire;  granulations  épendymaires  du  IV”  ventricule. 

Rogalski  rapporte  son  cas  à  la  forme  junévile  de  l’idiolie  amaurotique  d’Ili- 
gier.Le  cas  nous  parait  douteux.  M.  Thénel. 


273)  Les  altérations  des  Cellules  nerveuses  dans  l’Idiotie  familiale 
amaurotique,  par  IL  Sachs  et  I.  Sthauss.  Journal  of  experimenlal  Mcdicine, 
vol.  Xll,  n»  5,  p.  683-695,  1910. 

Observation  clinique  et  anatomique  d’un  cas  d’idiotie  familiale  amaurotique. 
L’auteur  a  apporté  tous  ses  soins  à  l’étude  histologique  fine  de  l’écorce  ;  il 
décrit  et  figure  les  dégénérations  que  subissent  les  prolongements,  les  neuro¬ 
fibrilles  et  les  corps  des  cellules  dans  l’idiotie  familiale  amaurotique  (3  planches, 
14  figures).  'I'homa. 


274)  Sept  cas  d’idiotie  familiale  amaurotique  (Maladie  de  Tay- 
Sachs),  par  Hildiusu-IL  Cahlvll  et  K.-W.  MoTr.ProceiulinijniiflIii’IUujalSu- 
cicly  of  Medicine  uf  IjOiiduH,  vol.  I\',  n"  3,  mars  1911.  Palhuh)i)ical  Section,  7  fé¬ 
vrier  191 1 ,  p.  ■]  .17. 


Les  sept  cas  concernent  des  enfants  de  race  juive  arrivés  de  Russie  ou  de 
l’ologne.  Certains  de  ces  enfants  sont  nés  à  l’étranger,  les  autres  en  Angleterre, 
l-inq  des  enfants  sont  des  filles  et  deux  des  garçons.  Un  autre  enfant  de  la 
famille  est  mort  de  la  môme  maladie  dans  un  cas,  et,  dans  un  autre,  il  y  a  lieu 
de  supposer  que  le  môme  fait  s’est  produit;  dans  un  troisième  cas,  un  frère  plus 
jeune  présente  des  symptômes  douteux  et  est  tenu  sous  l’observation. 

Ces  enfants  ont  succombé  tous  les  sept  à  un  âge  variant  de  12  à  27  mois. 
Hans  tous  les  cas,  sauf  un,  jamais  le  premier-né  de  la  famille  n’a  été  atteint  de 
cette  all’cction. 


Le  travail  des  auteurs  est  accompagné  de  douze  photographies  qui  font  voir 
les  déformations  et  les  attitudes  que  présentent  les  malades.  D’autre  part,  ils 
fournissent  seize  micro-photographies  avec  dessins  anatomiques,  ainsi  que 
deux  planches  en  couleur  qui  leur  servent  à  préciser  l’histo  pathologie  de  la 
Waladie. 


Les  auteurs,  qui  trouvent  la  dénomination  d’ «  idiotie  »  mauvaise,  attribuent 
la  raison  d’être  de  la  maladie  à  une  insuffisance  originelle  des  matériaux 
nucléaires  des  éléments  nerveux.  La  disparition  des  corps  de  Nissl  dans  la 
substance  corticale  et  dans  les  racines  est  absolument  caractéristique. 
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273)  Le  traitement  de  la  Mélancolie  par  le  bacille  lactique,  par 

J -GKoiuiE  Porter  Phillirs.  Tko  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  p.  422-430, 
juillet  1910. 

L’auteur  a  obtenu  des  effets  très  favorables  de  son  traitement  des  cas  de 
mélancolie  avec  troubles  digestifs;  le  nombre  des  guérisons  s’est  trouvé 
augmenté  de  moitié.  Thoma. 

270)  Du  traitement  de  l’Agitation  des  aliénés  (Zur  Behandlung  der  ünruhe 
der  Geistcskranken),  parKENis  (Galkenhausen).  Psijch.  neurol.  Wochenseh.,  n”  42, 
14  janvier  1911,  p.  305. 

Après  avoir  exposé  quelques  souvenirs  personnels  sur  le  traitement  des  aliénés 
au  temps  passé  (20-30  ans  en  arriére)  l’auteur  estime  que  bien  des  moyens  de 
contention,  bien  des  médicaments,  bien  des  agitations  meme  seraient  évités  si 
le  personnel  était  mieux  éduqué.  Ce  personnel  est  éducable  et  désireux  d’être 
éduqué.  Ainsi  la  tâche  indiquée  de  tout  asile  est-elle  de  consacrer  quelques 
heures  à  cette  instruction  pour  le  grand  bien  de  tout  le  monde  et  du  «  non- 
restreint».  Ch.  Ladame. 

277)  Sur  l’action  exercée  par  le  Quiétol  sur  le  système  nerveux  cen¬ 
tral  et  périphérique,  par  Giuseppe  Astoi.foni  (de  Milan).  Aj-cknno  di  Farma- 
coloyia  speriinenlale  e  Scieir.e  uflini,  vol.  .YI,  fasc,  3-4,  p.  91-114,  13  février  1911. 

Des  doses  fortes  de  quiétol  exiiérimeritalement  injectées  suppriment  l’excita¬ 
bilité  des  nerfs  en  les  modifiant.  Des  doses  modérées  de  quiétol  diminuent  l’ex¬ 
citabilité  des  nerfs  sans  les  altérer;  la  sensibilité  douloureuse  est  atténuée  et 
il  se  produit  de  la  somnolence. 

Les  faits  expérimentaux  rendent  compte  de  l’action  analgésique  et  hjimotique 
exercée  par  le  médicament.  p.  Dele.m, 

278)  Les  fondements  scientifiques  du  Traitement  Psychique  des  ma¬ 
lades  (Die  psychische  Krankenbehandlung  in  ihren  Wissenschaftlichen  Grund- 
lagen),  par  11.  Kern.  Berlin,  A.  Ilirschwald,  1910. 

Conférence  faite  en  novembre  1910  à  la  Société  de  Médecine  interne  de  Berlin. 
Après  de  nombreuses  considérations  philosophiques,  l’auteur  conclut  que  le  trai¬ 
tement  psychique,  en  somme,  n’est  rien  autre  qu’une  thérapeutique  physiolo¬ 
gique  solidement  établie  sur  une  base  scientifique. 

Cette  thérapeutique  s’aide  de  moyens  scientifiques  et  ne  sort  nullement  des 
frontières  de  la  science.  Ces  heureuses  données  permettront  désormais  au  psycho¬ 
thérapeute  d’aller  de  l’avant  en  toute  sécurité.  Ch.  Lauame. 

279)  Quelques  points  concernant  le  Diagnostic  et  le  Traitement  de 
la  Débilité  mentale,  par  VV.-U.  Dawso.n.  The  Journal  of  the  Mental  Science, 
vol.  LVI,  p.  459-470,  juillet  1910. 

L  auteur  considère  particuliérement  les  sujets  capables  de  gagner  leur  vie, 
mais  incapables  de  se  conduire.  Il  envisage  les  mesures  qui  leur  sont  appli¬ 
cables  :  patronage  familial  ou  colonie.  Thoma. 
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280)  L’internement  des  Aliénés  avec  tendances  criminelles  (Die  Un- 
terbringung  der  Geisteskranken  mil  verbreclierischen  Neigungen),  par  P.  Nitsche 
(Dresden).  Psijch.  neurol.  Wochetisch.,  n"'  2-3,  p.  13  el21,  1910, 

11  J'  a  en  quelque  sorte  deux  catégories  d’individus  avec  tendances  criminelles  ; 
1“  Les  individus  tombés  malades  pendant  le  cours  de  leur  peine,  ou  de  l’ins¬ 
truction  ; 

2"  Les  individus  qui,  étant  aliénés,  ont  commis  un  acte  criminel  et  qui  de 
ce  fait  auront  un  non-lieu  ou  seront  confiés  à  un  asile  d’aliénés,  parce  qu’ils 
sont  un  danger  social. 

Pour  la  première  catégorie,  Nilsche  propose  l’organisation  de  division  d’aliénés 
dans  la  prison  avec  surveillance  psychiatrique.  Pour  les  seconds,  c’est  l’interne¬ 
ment  dans  l’asile  qui  s’impose  sans  discussion  possible.  Si  le  nombre  des 
malades  n’est  pas  trop  grand,  on  peut  avoir  un  pavillon  dans  l’asile  affecté  à 
ces  malades.  Mais  si  leur  nombre  est  assez  conséquent,  il  faut  construire  un 
asile  avec  direction  médicale  psychiatrique.  Ch.  Ladame. 

281)  Expériences  obtenues  avec  la  préparation  de  Ehrlich-Hata  dans 
des  cas  de  Maladies  internes  et  en  Neurologie  (Erfahrungen  über  das 
Ehrlich-llata’sch  Prâparat  in  iuternen  u.  neurol.  Pâlie),  par  Schlessingeh 
(Vienne).  Extr.  Wiener  med.  Wochensch-,  n“  46,  1910. 

Le  Ehrlich-llata  estinconlestablement  utile  dans  les  cas  réfractaires  de  syphilis 
des  organes  internes.  Son  application  est  souvent  accompagnée  de  désagréments 
plus  ou  moins  marqués,  c’est  pourquoi  les  indications  strictes  pour  l’emploi  du 
médicament  sont  indispensables.  Le  Ehrlich-llata  donne  peu  de  résultats  dans 
les  alfections  parasyphilitiques.  Le  mercure  et  l’iode  joueront  encore  leur  rôle 
important  dans  la  médication  spécifique  des  organes  internes  et  du  système 
nerveux.  Gu,  Ladame. 

282)  Le  «  606  »  dans  la  Syphilis  du  système  Nerveux,  par  Juan  de  Azua 
et  JosÉ-S.  CoviSA.  Archivas  Espaiwles  de  Neuroloijia,  Psia(]uiiriti  y  Fisioterapia, 
t.  11,  n"l,  p.  1-7,  janvier  1911. 

Elude  basée  sur  quelques  observations  personnelles  montrant  (jue  le  606  est 
extrêmement  précieux  dans  les  cas  de  syphilis  active  du  système  nerveux  insen¬ 
sibles  à  l’action  du  mercure.  F.  Deleni. 

283)  Le  «  606  »  en  Neurologie,  par  Cêsak  Juaruos.  Archivas  Espanoles  de 
Neuroloyia,  Psiiiuiatria  y  Fisiolerapia,  t.  11,  n“  1,  p.  21-27,  janvier  1911. 

Le  606  est  extrêmement  puissant  dans  les  cas  de  syphilis  active;  mais 
lorsque  la  lésion  nerveuse  est  devenue  cicatricielle,  il  ne  peut  plus  rien.  Il  s’en¬ 
suit  que  les  applications  de  l’arsénobenzol  en  neurologie  demeureront  relative¬ 
ment  limitées.  F.  Deleni. 
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La  Radiothérapie  dans  les  diverses  formes  de  la  maladie  de 
Basedow  :  formes  pures,  formes  frustes,  goitres  basedowifiés,  par 
MM.  K.  liKAr.iAUi)  et  J.  I.iikhmittu, 

Il  est  certes  peu  d’nITectioris  du  système  nerveux  qui  aient,  plus  que  la  maladie 
de  Basedow,  excité  l'imagiiialion  de  ceux  que  préoccupe  l’art  de  guérir,  et 
suscité  autant  d’efforts  thérapeutiques;  clîorls  encourageants  à  lire  les  observa¬ 
tions  des  promoteurs  des  nouvelles  méthodes,  mais  edorls  il  peu  près  stériles  si 
l’on  Juge  avec  le  recul  des  années  les  résultats  auxquels  ils  ont  abouti.  Certes, 
nous  n’ignorons  pas  que  grâce  b.  l’électrothérapie,  à  la  thérapeutique  médica¬ 
menteuse,  à  la  sérothérapie,  certains  malades  ont  été  améliorés,  mais,  dans 
tous  ces  faits,  la  régression  des  symptômes  morbides  ne  fut  que  transitoire,  et 
dès  la  cessation  d’un  traitement  souvent  fastidieux  les  manifestations  les  plus 
gênantes  du  goitre  exophtalmique  réapparurent.  De  telle  sorte  qu’aujourd’hui 
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deux  grandes  méthodes  restent  seules  en  présence  :  la  première,  sanglante,  qui  a 
pour  but  1  ablation  ou  1  atrophie,  après  ligature  de  ses  vaisseaux  nourriciers, 
d  une  partie  du  corps  tbjroïde;  —  l’autre  qui  vise  à  modifier  qunnlitativeraent 
ou  qualitativement  la  sécrétion  thyroïdienne  par  la  radiothérapie. 

Notre  but  n’est  pas  ici  d’opposer  l'un  à  l’autre  le  traitement  chirurgical  et  le 
traitement  par  les  rayons  de  Rœntgen  de  la  maladie  de  Basedow,  mais  seule¬ 
ment  d’apporter  quelques  observations  de  goitre  exnpbtalmique  suivies  pjendant 
longtemps  et  qui  démontrent  tout  ce  qu’on  est  en  droit  d’attendre  de  la  méthode 
radiothérapique  bien  conduite.  Nous  disons  bien  conduite,  et  ceci  nous  parait 
extrêmement  important;  il  no  suffit  point  en  effet  d’exposer  aux  rayons  X  le 
corps  thyroïde  d’un  sujet  atteint  de  la  maladie  de  Basedow  sans  se  préoccuper 
de  la  quantité  ni  de  la  qualité  des  rayons  .\  absorbes  par  la  peau  et  le  corps 
thyroïde,  on  s’exposerait  à  des  insuccès  ou  à  des  désastres,  mais  il  est  do  toute 
nécessité  de  doser  aussi  exactement  que  possible  la  (juantité  de  rayons  intro¬ 
duite  dans  l’organisme  ou  absorbée  par  la  peau.  De  ce  que  nous  avançons,  les 
résultats  de  la  très  intéressante  discussion  sur  le  traitement  de  la  maladie  de 
Basedow  à  la  Société  des  médecins  de  Vienne,  en  novembre  et  décembre  1909, 
en  sont  la  démonstration. 

Les  cas  que  nous  avons  traités  peuvent  être  répartis  en  trois  groupes  :  les  cas 
typiques  dans  lesquels  les  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow  étaient  au 
complet,  les  formes  frustes  dans  lesquelles  manquaient  un  ou  plusieurs  signes 
cardinaux,  enfin  les  formes  secondaires  de  goitre  basedowifié. 

Foumiîs  pi  bks  et  complètes.  —  Notre  première  observation  a  trait  ii  une  Jeune 
fille  de  22  ans,  chez  laquelle  il  y  a  deux  ans  sont  apparues  tes  manifestations  les 
plus  typiipjes  du  goitre  exophtalmique  :  augmentation  de  volume  du  cou, 
cxophtalmie  légère,  tachycardie,  palpitations,  tremblement  fin  des  doigts, 
amaigrissement,  anémie.  Lorsque  nous  l’examinâmes  pour  la  première  fois,  le 
pouls  battait  k  t2()  par  minute,  le  corps  thyroïde  était  saillant  sans  frémisse¬ 
ment  vasculaire;  le  tremblement  était  modéré,  mais  net  cependant,  l’anémie  et 
l’arnaigri.sscment  prononcés  à  tel  point  que  l’on  s’était  demandé  s’il  ne  s'agissait 
pas  d’une  tuberculose  latente. 

Nous  fîmes  l’application  des  rayons  X  sur  le  goitre  pendant  sept  séances  en 
employant  un  filtre  d’aluminiunr  de  2  millimètres  d’épaisseur;  séances  hebdo¬ 
madaires  pendant  lesquelles  la  peau  recevait  la  dose  de  2  11  de  rayons  d’une 
force  de  pénétration  de  7  à  8  B. 

Dès  la  quatrième  séance,  l’amélioration  était  manifeste  ;  la  malade  avait 
engraissé,  l’anémie  ôtait  en  rétrocession,  le  pouls  atteignait  90  par  minute,  le 
tremblement  et  la  tachycardie  étaient  peu  modifiés.  Après  la  septième  séance, 
le  pouls  alternait  entre  80  et  84,  le  tremblement  était  pour  ainsi  dire  nul,  l’état 
général  était  excellent,  les  règles  plus  abondantes.  Les  symptômes  subjectifs  : 
P<ilpitations,  astliénie,  avaient  complètement  disparu.  Cette  malade  a  cessé  tout 
traitement  depuis  13  mois,  et  l’amélioration  s’est  néanmoins  maintenue  com¬ 
plètement. 

Bans  notre  second  fait,  il  s’agit  d’une  femme,  mariée  à  19  ans,  chez  laquelle 
symptômes  de  la  maladie  de  Basedow  apparurent  à  24  ans  :  amaigrisse¬ 
ment,  sueurs  profuses,  dyspnée,  palpitations,  éblouissements  avec  tendances 
ipothymiques;  un  an  après  apparut  l’exophtalmie,  de  la  diarrhée  paroxystique 

une  augmentation  do  volume  du  corps  thyroïde. Traitée  comme  tuberculeuse, 

rnalade  voyait  son  état  s’aggraver  progressivement. 

A  l'examen,  nous  constations  que  le  pouls  battait  à  124  par  minute,  l’exoph- 
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talmie  était  manifeste,  la  circonférence  du  cou  atteignait  34  centimètres,  La 
radiothérapie  fut  appliquée  en  séances  hebdomadaires  aux  doses  habituelles,  et 
à  la  quatrième  séance  nous  constations  que  le  pouls  battait  116  et  que  le  goitre 
comme  l’exophtalmie  avaient  diminué.  Le  traitement  fut  interrompu  pendant 
un  mois,  puis  repris  comme  précédemment.  Au  bout  de  neuf  séances,  le  pouls 
battait  à  96,  le  tremblement  avait  encore  diminué  ainsi  que  le  volume  du  corps 
thjToïde;  diarrhée  et  sueurs  avaient  complètement  disparu;  seule  persistait  une 
djspnée  d’effort. 

A  la  seizième  séance,  le  pouls  était  à  98,  et  la  malade  ne  ressentait  plus  de 
palpitations. 

Le  traitement  fut  continué  pendant  13  semaines;  la  malade  engraissa  réguliè¬ 
rement,  et  II  la  trente-deuxième  séance  l’état  général  était  excellent,  tous  les 
symptômes  busedowiens  s’étaient  amendés  ou  avaient  disparu,  hors  l’exoph- 
talmie. 

Forme  euüste.  —  Voici  un  cas  typique  de  maladie  de  liasedow  fruste  que  nous 
avons  pu  suivre  pendant  un  temps  suffisamment  prolongé.  Il  s’agit  d’une  jeune 
tille  de  16  ans  1/2,  chez  laquelle  le  tremblement  estapparu  àl’ûgede  7  à8  ans; 
au  moment  des  règles  survenaient  des  crises  de  tachycardie.  Le  tremblement 
devint  manifeste  dès  que  la  malade  parvint  à  l’àge  de  14  ans;  dans  le  même 
temps,  la  malade  patiente  se  plaignait  de  douleurs  arthralgiques  mal  localisées. 

Le  traitement  par  les  courants  faradique  et  galvanique  n’aboutit  à  aucun 
résultat,  ainsi  que  la  sérothérapie  par  le  sérum  de  Mœbius;  l’hémato-éthyroï- 
dine  amena  une  légère  amélioration  au  bout  de  4  mois. 

Nous  fîmes  six  séances  de  rayons  X  non  filtrés;  le  pouls  qui  oscillait  autour 
de  126  par  minute  s’abaissa  à  90-96;  puis  nous  employâmes  le  filtre  d’alumi¬ 
nium  de  2  millimètres.  Après  six  séances,  le  tremblement  avait  nettement  diminué. 

Un  an  après,  le  tremblement  avait  reparu,  le  pouls  battait  ii  130.  Une  nou¬ 
velle  série  de  douze  séances  de  rayons  filtrés  fut  pratiquée  et  de  nouveau  le 
tremblement  diminua,  le  pouls  s’abaissa  à  84,  les  palpitations  disparurent.  Le 
traitement  fut  continué  avec  des  périodes  intercalaires  de  repos  pendant 
26  mois,  et  le  nombre  total  des  séances  de  radiothérapie  atteignit  le  chiffre  de 
trente.  A  aucun  moment  il  n’y  eut  d’incident,  et  après  chaque  série  de  six 
séances  la  malade  accusait  un  mieux  évident;  les  palpitations,  la  dyspnée  dis¬ 
parurent,  le  chiffre  des  pulsations  s’abaissait  4  96,  puis  72;  fait  intéres¬ 
sant,  la  patiente,  sténo-dactylographe,  qui  avait  été  obligée  de  quitter  son 
métier  en  raison  du  tremblement,  put  reprendre  ses  occupations  sans  être  incom¬ 
modée  dans  ses  mouvements,  sauf  au  moment  des  règles. 

De  janvier  à  novembre  1910,  la  malade  fut  traitée  pendant  dix  séances,  et  4 
cette  époque  le  pouls  oscillait  entre  84  et  92,  on  constatait  un  léger  tremble¬ 
ment,  l’état  général  était  excellent,  plus  de  diarrhée  ni  de  sueurs,  quelques 
palpitations  seulement  pendant  les  périodes  menstruelles. 

Goitres  d.v.sedüwieiés.  —  Dans  tous  les  faits  qu’il  nous  a  ôté  donné  d’observer, 
il  s’agit  en  général  de  goitres  anciens  qui  se  sont  basedowifiés  tardivement. 

Premier  cas.  —  Femme  âgée  de  33  ans,  chez  laquelle  le  goitre  datait  de 
17  ans  et  ([ui  se  plaignait  de  palpitations.  Le  goitre  a  peu  à  peu  diminué,  mais 
la  fréquence  du  pouls  s’est  sensiblement  abaissée. 

Deuxième  cas.  —  Femme  âgée  de  33  ans;  la  tumeur  thyroïdienne  est  apparue 
a  23  ans,  puis  a  diminué;  d’après  la  malade,  le  corps  thyroïde  se  serait  nette¬ 
ment  hypertrophié  depuis  la  ménopause  en  même  temps  que  survenaient  les 
palpitations,  le  tremblement;  le  pouls,  régulier,  atteignait  140  par  minute,  la 
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circonférence  du  cou  était  de  37  centimètres.  A  la  quatrième  séance,  le  tremble¬ 
ment  disparaissait,  la  circonférence  du  cou  s’abaissait  à  35  centimètres  et  la 
tachycardie  à  96. 

.  Au  bout  de  neuf  séances,  les  pulsations  étaient  redevenues  normales  ne 
dépassant  pas  84,  les  crises  de  diarrhée  avaient  totalement  disparu  ainsi  que 
l’asthénie. 

Troisième  cas.  —  Femme  âgée  de  53  ans,  atteinte  de  goitre  depuis  10  ans. 
Elle  fut  prise  il  y  a5  ans  de  palpitations  et  de  tremblement.  A  l’examen  on  cons¬ 
tate  une  hypertrophie  thyroïdienne  manifeste,  une  dilatation  du  cœur  liée  à  une 
myocardite  chronique,  un  début  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  pouls  atteignait 
96  par  minute.  Au  bout  de  six  séances,  la  tumeur  thyroïdienne  avait  diminué  de 
2  centimètres;  le  tremblement  avait  rétrocédé  tandis  que  le  pouls  gardait  les 
mêmes  caractères. 

En  résumé,  les  observations  que  nous  venons  de  rapporter  nous  paraissent 
suffisamment  démonstratives  de  l’iniluence  heureuse  qu’apporte  l’irradiation  du 
corps  thyroïde  par  les  rayons  de  Rœntgen  pour  se  passer  de  longs  commentaires. 
Elles  s’accordent  d’ailleurs  pleinement  avec  celles  de  nos  devanciers.  On  sait  en 
effet  que  la  radiothérapie  du  corps  thyroïde  a  été  préconisée  pour  la  première 
fois  dans  la  maladie  de  Rasedow  par  M.  Stegmann  (1),  en  1905,  qui,  dans  le 
cas  de  goitre  exophtalmique,  avait  constaté  la  disparition  des  palpitations,  la 
diminution  de  l’hypertrophie  thyroïdienne  et  de  l’exophtalmie.  Les  résultats 
favorables  furent  bientôt  confirmés  par  M.  Wiedermann  (2j,  lequel  mit  en  évi¬ 
dence  1  action  de  la  radiothérapie  sur  les  troubles  nerveux  et  la  nutrition  géné¬ 
rale  par  M.  Sklodovvski  (3),  M.  Gilmer  (A)  et  plus  récemment  MM.  Pierre  Marie, 
Clunet,  Raulot-Lapointe. 

D’après  nos  observations,  analogues  en  ceci  à  celles  de  MM.  Stegmann  (5), 
Wiedermann,  Gilmer,  Sklodowski,  Jlolzknecbt,  l’amélioration  apportée  par  la 
radiothérapie  est  surtout  manifeste  sur  les  troubles  sécrétoires  :  hyperhydrose, 
sueurs  profuses,  diarrhée,  la  nutrition  générale  et  la  tachycardie. 

De  fait,  tous  nos  malades  ont  vu  leur  tachycardie  s’abaisser  plus  ou  moins 
rapidement,  mais  progressivement,  le  pouls  gardant  une  très  légère  accélération 
émotionnelle  ou  menstruelle;  une  seule  a  fait  exception  à  cette  règle  (cas  III 
basedowifié),  mais  dans  ce  fait  ancien  déjà  nous  avions  employé  des  rayons 
non  filtrés. 

Et  nous  nous  demandons  si  précisément  ce  n’est  pas  à  l’insuffisance  des  doses 
employées  qu’est  due  cette  recrudescence  de  la  tachycardie  thyroïdienne.  11 
n’est  pas  besoin  de  rappeler  que  les  rayons  de  Rœntgen  sont  identiques  comme 
effets  à  tous  les  agents  thérapeutiques  qui,  à  faibles  doses,  provoquent  une  irri¬ 
tation  des  fonctions  sécrétoires  ou  formatives  de  l’organisme  et  qui,  à  forte  dose, 
ont  l’effet  exactement  inverse.  La  maladie  de  Rasedow  étant  liée,  selon  toute 
vraisemblance,  à  l’exagération  de  la  sécrétion  thyroïdienne,  il  importe  de  déter¬ 
miner  par  l’irradiation  une  inhibition  rapide  et  de  calmer  cette  exaltation 
sécrétoire. 

Toute  irradiation  insuffisante  aura  pour  effet  de  déterminer  un  redoublement 
des  accidents  et  en  conséquence  devra  être  rigoureusement  proscrite. 

(1)  Steqmann,  Sociéli!  des  Médecins  de  Vienne,  23  juin  1905. 

(2)  WiEuERMANN,  Soc.  de  Médecine  inl.  de  Vienne,  11  janvier  1906. 

(3)  Sklodowski,  Gaz.  Lekarskn,  24  février  1906. 

(4)  Gii.mbh,  Congrès  de  médecins  allemands  tenu  à  Munich  du  23  au  26  avril  1906. 

(5)  Steumann,  Viener  Klin.  IFoc/ien.,  18  janvier  1906. 
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Dans  la  discussion  qui  eut  lieu  à  la  Société  des  médecins  de  Vienne,  sur  le 
traitement  de  la  maladie  de  Itasedow,  M.  von  Eiselsherg  s’est  élevé  très  vive¬ 
ment  contre  la  mise  en  n-uvre  de  la  radiothérapie  dans  le  goitre  exophtalmique 
et  cela  surtout  en  raison  des  adhérences  du  goitre  aux  tissus  voisins,  adhérences 
dont  seraieot  responsables  exclusivement  les  irradiations. 

M,  lloehenegg,  de  son  côté,  attribue  un  rôle  important  k  l’irradiation  thyroï¬ 
dienne  dans  la  genèse  des  hémorragies  qui  se  traduisent  au  cours  de  la  thyroï¬ 
dectomie. 

cela  nous  pouvons  répondre  d’abord  avec  M.  Holzknecht  qu’il  n’est  pas 
prouvé  «lue  les  adhérences  observées  par  les  chirurgiens  au  cours  de  leurs  inter¬ 
ventions  soient  provoquées  par  la  radiothérapie.  Les  rayons  de  Rœntgen,  en  effet, 
déterminent  dans  les  organes  l’atrophie  des  éléments  anatomiques  jeunes,  naais 
jamais  l’inflammation  de  leur  enveloppe  conneclivc.  Ce  serait  donc  une  déroga¬ 
tion  à  la  loi  générale  dont  nous  ne  nous  cxiiliquerions  nullement  la  raison, 
l'ius  vraisemhlahlemeut  il  s’agit  de  strumite  provoquée  par  les  poussées  conges¬ 
tives  thyroïdiennes  dont  on  connaît  la  fréquence  au  cours  du  goitre  exophtal¬ 
mique. 

D’ailleurs,  cette  discussion  est  un  peu  stérile,  car  nous  ne  pensons  pas  que, 
traitée  convenablement,  la  maladie  de  Rasedow  soit  appelée  jamais  à  recevoir 
une  sanction  chirurgicale. 

Uuant  à  la  technique  même  de  la  radiothérapie,  elle  est  fort  simple  et  basée 
sur  les  principes  de  l’irradiation  des  organes  profonds  ;  faire  absorber  à  l’or¬ 
gane  traité  le  maximum  de  rayons  compatible  avec  l’iintégrité  du  tégument 
cutané. 

L’anticathode  sera  placée  à  15  centimètres  de  la  peau,  les  régions  circuni- 
thyroïdiennes  protégées  par  une  lame  de  plomb.  .Nous  employons  des  rayons 
d’une  force  de  pénétration  égale  à  7  à  8"  au  radiochronométre  de  Renoit  ;  la 
dose  totale  pour  chaque  séance  équivaut  à  2  11  de  rayons  traversant  le  tégu¬ 
ment.  L’emploi  d’un  filtre  est,  nous  le  répétons,  indispensable;  l’épaisseur 
optima  k  donner  à  la  plaque  d’aluminium  est  de  2  millimètres. 

Dans  la  première  séance,  l’irradiation  est  dirigée  contre  la  région  do  l’isthme 
thyroïdien,  les  côtés  latéraux  étant  protégés  par  une  lame  de  plomb;  dans  les 
séances  ultérieures  les  rayons  seront  appliqués  sur  chacun  des  lobes  alternati¬ 
vement. 

Les  séances  de  radiothérapie  seront  répétées  tous  les  huit  jours  et  l’on  inter¬ 
rompra  le  traitement  si  la  rougeur  de  la  jieau  faisait  redouter  l’invasion  d’une 
radiodermite.  Jamais,  d’ailleurs,  nous  n’avons  observé  le  moindre  accident 
cutané. 

Le  traitement  du  goitre  exophtalmique  jiar  les  rayons  Rœntgen  nous  paraît 
donc,  (juant  à  présent,  la  méthode  de  choix,  bien  supérieure  dans  ses  résultats 
au  traitement  chirurgical,  lequel,  d’une  part,  expose  le  malade  îi  des  accidents 
graves  et  souvent  mortels  et,  d’autre  part,  laisse  plus  d’aléas  pour  les  récidives 
que  la  radiothérapie. 
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I  Paraplégie  cervicale  d’origine  traumatique.  Écrasement  de  la 
moelle  épinière  au  niveau  du  VU  segment  cervical.  Abolition  de 
la  motilité  et  de  la  sensibilité  au-dessous  de  la  lésion.  Limitation 
radiculaire  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  au-dessus  de  la  lésion. 
Abolition  des  réflexes  tendineux.  Conservation  des  réflexes  cuta¬ 
nés.  Troubles  vaso-moteurset  sudoraux,  par  Mil.  .1,  Dejeiune  et  J.  I.ÈVY 
Vale.nsi,  (l’ré.seri talion  ihi  malade.) 

Malgré  les  travaux  assez  nombreux  publiés  sur  les  troubles  consécutifs  aux 
sections  traumatiques  de  la  moelle  épinière,  on  discute  encore  sur  quebiues-uns 
lie  leurs  caractères  sj-mptomatiiiues.  (l'est  pourquoi  il  nous  a  paru  utile  de  pré¬ 
senter  il  la  Société  un  malade  chez  lequel  nous  avons  porté  le  diagnostic  de  sec- 
lion  complète  de  la  moelle  épinière  au  niveau  du  VII'  segment  cervical. 

Alonzo  II...,  17  ans,  acrobate. 

Ce  jeune  malade  a  été  victime  d’un  accident  à  la  lin  du  mois  d’octobre  dernier.  U 
accomplissait  un  soir  au.v  lîlats-Unis  l’e.xerciee  qui  consiste  à  faire,  du  haut  d’une  pyra¬ 
mide  Immaino,  le  saut  iiérilleu.v,  lors(pio,  manquant  son  liut,  il  tomba  sur  le  sol  d\inc 
baulour  do  3  nièlres  environ.  La  cbuLe  se  fit  sur  la  nuque,  le  blessé  ne  perdit  jias  eon- 
naissauec,  mais  la  quadriplogie  apparut  aussitôt  aeeompagnée  de  troubles  spidnelériens 
et  bientôt  d’escarres  aux  talons  et  au  saerum. 

Amené  à  Paris,  il  entre  à  la  Salpétrière  dans  le  service  de  la  clinique,  salle  Pius  n”  20 
le  11  mars  1011. 

Moiiuté,  Lo  petit  malade  est  dans  le  dècubilus  dorsal,  incaiiable  d’accomplir  le 
Dioindro  mouvement  du  tronc  et  des  mcml)res  inférieurs,  quelijuos  mouvements  per¬ 
sistent  seulement  dans  la  racine  des  membres  supérieurs. 

^Vemlii-en  aiipei-ieurs.  —  La  i)aralysic  et  l’atro|iliic  musculaire  sont  exclusivement  ean- 
tonnées  dans  le  domaine  de  C7,  C;j  et  l),.  Les  avant-bras  sont  en  lle.xion  légère  sur  le 
bras  et  les  deux  mains  [irésenlcnt  l'attiludo  rimiemio  avec  grelfe  euliitale.  La  première 
l'balangc  est  en  extension,  les  autres  en  flexion.  Il  e.xiste  une  atropido  eomplclc  des 
Diuscles  des  éminences  lliénar,  liypoliiénar  et  des  muscles  interosseux. 

Arunl-hraa.  —  'fous  les  groupes  musculaires  sont  paralysés  et  alrojibiès.  L’alropliic 
très  marquée  et  prédomine  pi'ut-ôtre  légèrement  sur  le  groupi^  cubital. 
lira».  —  Le  triceps  est  complètement  paralysé  des  doux  cotés.  Les  seuls  mouvements 
conservés  et  avec  vigueur  sont  ceux  de  la  llexion  do  l’avaiit-bras  sur  le  bras  (biceps, 
bradiial  antérieur,  long  supinateur),  de  l’adduction  du  bras  (grand  pectoral),  del’abduc- 
l'on  du  bras  (deltoïde)  et  la  supination  de  l’avant-bras  (court  supinateur). 

Lus  muscles  précédents  sont  un  peu  alropbiés,  mais  considérablement  moins  que  ceux 
068  avant-bras  et  des  mains.  Les  muscles  des  épaules  ne  sont  ni  paralysés  ni  atropidôs. 

Réllwe».  —  Hadiaux  et  olécraniens  abolis  des  deux  côtés.  A  droite,  on  constate  l’inver- 
®'on  du  réllexe  olécranien. 

Mrmbrrt  inférieurs.  —  Paralysie  totale  et  flasque  avec  amaigrissement  en  masse.  Les 
pieds  sont  en  varus  équin  et  les  orteils  en  flexion.  Cette  déformation  est  aujourd’hui 
liAée  par  des  rétractions  libro-musculaiies. 

fl^/lcacs.  —  Rôtuliens  et  acbilléens  abolis  des  deux  côtés, 
côlé^**^***  n/(((«cs.  —  Les  réflexes  abdominaux  et  crémastérions  sont  conservés  dos  deux 

Lo  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  et  il  est  plus  fort  à  droite. 

Lorsqu’on  pince  fortement  la  (icau  dos  jambes  —  sensation  non  perçue  par  le  malade 
ou  lors(|u’on  lui  ploie  les  orteils,  il  sc  produit  des  moueemeiils  île  iléfrnse  très  accusés 

t  léxiou  ()g  1^  gjjp  yyiggg)  * 

tronc.  —  Le  malade  peut  relever  ses  épaules.  Aucun  mouvement  du  tronc  proprement 

II  n’est  possible.  Paralysie  complète  des  muscles  intercostaux.  Le  malade  ne  respire 
'l"e  par  son  diaphragme. 
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La  face  est  intacte.  La  mimique  est  très  expressive.  Aucun  trouble  de  la  déglutition 
ni  de  la  mastication.  Voix  intacte.  Pupilles  normales  sans  myosis.  Réactions  pupillaires 
normales. 

Tronhlef  trophiques.  — Lors  de  son  entrées  la  Salpêtrière,  le  malade  avait  des  escarres 
aux  talons  et  aux  fesses,  ces  escarres  se  sont  cicatrisées.  Une  escarre,  depuis  quelques 
jours,  s’est  formée  à  la  région  sacrée,  s’accompagnant  de  fièvre  avec  température  assez 
élevée.  L’oscarre  paraît  être  aujourd’hui  en  voie  d’amélioration. 

Troubles  sphinctériens.  —  Incontinence  de  la  vessie  (incontinence  par  regorgement)  et 
incontinence  dos  matières  fécales. 

Colonne  vertébrale.  —  Saillie  dos  VI'  et  Vil'  vertèbres  cervicales  qui  sont  légèrement 
douloureuses.  La  radiographie  montre  un  trait  de  fracture  au  niveau  de  la  VI“  vertèbre. 

Sensibilité.  —  (Fig.  1  et  2.) 

Los  sensibilités  superficielles  (tact,  douleur,  chaleur)  sont  totalement  abolies  aux 


nioinbres  inférieurs  et  au  tronc  à  partir  de  1).^,  à  la  partie  interne  des  membres  supérieurs 
correspondant  à  D]  Gk,  enfin  au  niveau  des  mains. 

Los  sensibilités  douloureuse  et  thermique  seules  sont  troublées  A  la  partie  externe 
du  membre  supéiieur  (GV,  G;,  C„),  c’est-à-dire  que  le  malade  a  de  l’iiypoalgésie  et  fait 
quelques  erreurs  dans  la  reconnaissance  du  chaud  et  du  froid.  Dans  cos  régions,  la  sen¬ 
sibilité  tactile  est  intacte. 

Les  sensibilités  profondes  (pression,  attitudes  segmentaires,  sensibilité  osseuse)  sont 
également  abolies  dans  le  territoire  sous-jacent  à  D.j.  Cependant  les  vibrations  du  diapa¬ 
son  sont  un  peu  iierçues  au  sternum  et  au  niveau  des  vertèbres  sus-jacentes  à  la  II'  lom¬ 
baire.  11  est  probable  qu'il  s’agit  de  transmission  par  le  thorax  faisant  caisse  de  réso¬ 
nance. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs,  le  diapason  n’est  perçu  que  faiblement  aux 
mains,  il  est  moins  nettement  perçu  à  l’apophyse  du  cubitus  qu'à  l’apophyse  radiale. 

Le  sens  des  attitudes  est  jicrdu  des  deux  côtés  au  niveau  des  doigts  et  du  poignet. 

La  pression  n’est  pas  perçue  à  la  main  et  au  tiers  inférieur  do  la  moitié  interne  de 
l’avant-liras,  Au-de.ssus,  dans  toute  la  zone  de  üj  et  Cs  la  pression  est  sentie,  mais 
moins  fort  qu’au  niveau  de  Cr,  C„,  C.,.  D’ailleurs,  sur  les  territoires  de  ces  dernières 
racines,  la  pression  est  sensiblement  moins  bien  perçue  qu’au  niveau  de  la  face  par 
exemple. 
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Aux  membres  inférieurs,  toute  notion  de  position  a  disparu.  Le  malade  ne  sait  qu’il  a 
des  jambes  que  lorsqu’il  les  voit. 

Tvoiiblei  vato-molcurs  et  sudo"aux.  —  Dans  toutes  les  régions  anesthésiées,  il  e.viste 
un  léger  degré  de  dermographisme;  ies  téguments  sont  secs,  ichtyosiques  par  places. 
Lorsque  le  malade  transpire,  ce  qui  est  fréquent,  la  sueur  est  abondante  au  niveau  do 
la  face,  du  cou,  de  la  partie  supérieure  du  tronc  et  cesse  nettement  à  partir  de  la  limite 
supérieure  du  territoire  ancstliésié.  Somme  toute,  la  fonction  sudorale  n'cxiste  que  pour 
la  face  et  la  partie  supérieure  du  tronc. 

Examen  électrique  fait  par  M.  te  docteur  Bouryuignon.  —  Cet  examen,  fait  pour  tous 
les  muscles,  peut  se  résumer  ainsi  : 

Il  existe  dans  les  membres  inférieurs  une  assez  forte  diminution  de  l’excitabilité  sans 
trace  aucune  de  RD,  Les  réactions  sont  normales  dans  les  muscles  du  cou. 

Légère  diminution  sans  HD  ou  réactions  normales  dans  les  muscles  de  l’épaule,  le 
deltoïde,  le  brachial  antérieur,  le  biceps,  le  long  et  le  court  su|iinateur, 

RD  ancienne  possible  dans  le  gi-and  dorsal  et  le  grand  pectoral. 

RD  ancienne  certaine  et  encore  actuelle  dans  le  triceps  cl  à  l’avant-bras,  dans  les 
domaines  du  médian,  du  cubital,  du  radial  (à  l’exception  du  long  et  du  court  supina¬ 
teur)  et  dans  tous  les  muscles  des  mains. 

La  distribution  est  la  même  à  droite  et  à  gauclie  avec  quelques  dill'érences  tantét  on 
faveur  d'un  côté,  tantôt  en  faveur  de  l'autre  dans  l’intensité  ou  l’ancienneté  de  la  RD  et 
dans  riiypoexcitabilité  des  muscles  qui  ne  présentent  pas  de  RD.  Somme  toute,  il 
existe  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans  tous  les  muscles  innervés  par  C^, 
Cs  et  Di. 

Des  symptômes  présentés  par  ce  malade,  il  nous  parait  devoir  résulter  un 
diagnostic  précis  quant  à  la  localisation  et  à  l’étendue  de  la  lésion  médullaire 
dont  il  est  atteint. 

Il  est  certain  que  cette  lésion  siège  à  la  partie  inférieure  du  renllement  cer¬ 
vical,  (luisqu.c  les  noyaux  du  phrénique  sont  respectés.  Elle  est  à  son  maximum 
au  niveau  de  C7-C8,  puisque  les  territoires  sous-jacents  sont  paralysés  et  tota¬ 
lement  anesthésiés;  elle  effleure  les  territoires  de  Co  et  de  Cs,  puisque  les  terri¬ 
toires  sensitifs  de  ces  racines  sont  touchés. 

Nous  croyons  pouvoir  affirmer  que  la  section  de  la  moelle  est  complète  au 
niveau  de  C-,  La  loi  de  Bastian  (paraplégie  flasque,  abolition  des  réflexes,  anes¬ 
thésie  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité)  se  trouve  donc  conlirmée  pur 
notre  cas. 

Quelques  faits  doivent  aussi  être  retenus  ; 

d"  L’ïïxistence  de  troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  dans  le  territoire  corres¬ 
pondant  aux  régions  anesthésiées,  bien  que  non  exceptionnelle,  méritait  d’être 
signalée. 

2"  La  topographie  radiculaire  parfaite  montre  exactement  le  niveau  supérieur 
du  siège  de  la  lésion.  Les  troubles  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  des  réactions 
électriques,  permettent  d'affirmer  que  cette  lésion  ne  dépasse  pas  en  haut  le 
segment  radiculaire  inférieur.  11  faut  noter  cependant  que  les  racines  de  ce 
groupe  laissent  passer  encore,  mais  affaiblies,  les  sensations  de  pression,  alors 
que  les  autres  sensibilités  sont  abolies. 

3"  La  persistance  des  réflexes  cutanés  est  run  des  points  intéressants  de  notre 
observation. 

D'après  Bastian,  dans  les  sections  complètes  de  la  moelle  tous  les  réflexes 
cutanés  sont  abolis.  Cette  manière  de  voir  est  adoptée  par  tous  les  auteurs  pour 
ce  qui  concerne  les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  (cas  de  Bruns,  Brasch, 
Crocq,  Tooth,  Bowlby).  Rose  (1903),  dans  sa  thèse,  dit  que  «  dans  aucune  obser¬ 
vation  on  ne  rencontre  mention  de  la  persistance  des  réflexes  crémastériens  et 
abdominaux  ». 

11  y  a  moins  d'unanimité  en  ce  qui  concerne  le  réflexe  cutané  plantaire. 
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Il  pourrait  être  produit  en  flexion  par  une  excitation  légère  (Oowlby,  Walther), 
par  une  piqûre  profonde  (Senator,  Kgger,  flash).  L’extension  de  l’orteil  est  signalée 
par  Jollj,  Rose.  Dans  un  cas  de  ce  dernier,  le  réflexe  plantaire  se  fit  alternati¬ 
vement  en  flexion  et  en  extension,  puis  disparut. 

La  persistance  des  réflexes  cutanés  citez  notre  malade  est  en  contradiction 
avec  l'opinion  des  auteurs  qui  veulent  localiser  ilans  l’encéphale  ou  dans  le 
mésocéphtilc  (van  llehucliten,  Itosentlial  et  Mendelsohn)  le  siège  des  réflexes 
cutanés  normaux. 

IL  Inversion  du  Réflexe  du  Radius,  Fractures  spontanées  et  parfois 
signe  de  Babinski,  dans  un  cas  de  Paralysie  Spinale  Infantile  avec 
reprise  tardive,  par  ALM.  A.  Sououes  et  Stiîpiiun  Ck.vuvkt.  (l’réscntation  du 
malade.) 

Ce  malade  est  atteint  d’une  paralysie  spinale  infantile,  présentant  quelques 
pjirticularités  iiui  nous  ont  paru  intéressantes  il  relater. 

C’est  à  l’age  de  2  ans  qu’iiu  milieu  d’un  syndrome  infectieux  les  doux  jamhes 
et  le  hras  droit  furent  paralysés,  l'eu  à  jieu,  dans  la  suite,  les  choses  s’amen¬ 
dèrent  très  naturellement.  Les  dimx  memhres  inférieurs  se  développèrent  à.  peu 
près  normalement.  La  marche  devint  possible  vers  fi  ans. 

Le  hras  droit,  sans  devenir  aussi  vigoureux  que  le  gauche,  qui  était  indemne, 
récupéra  ses  mouvements  au  point  que,  droitier,  le  malade  put  apprendre  et 
exercer  la  ])rofessioii  de  bijoutier. 

Tel  était  depuis  de  longues  années  l’état  du  malade  lorsque,  vers  l’àge  de 
30  ans,  il  s'aperçut  que  son  bras  droit  devenait  maladroit  et  se  fatiguait  facile¬ 
ment.  rrogressivcmenl,  d'une  façon  essentiellement  torpide,  l’épaule  droite 
puis  le  hras  s’atrophièrent.  L’épaule  gauche  et  le  bras  du  même  cédé  furent 
ensuile  envahis,  mais  l’avaut-hras  et  la  main  furent  respectés. 

Cotte  reprise  évolua  en  <loux  ans  environ  et  ne  progressa  pas  par  la  suite. 
.Aotuollement,  le  malade.  Dupont  N...,  ûgé  de  03  ans,  a  les  quatre  membres 
atteints  ; 

1"  Le  membre  inférieur  gauche  est  paralysé  et  atrophié  dans  sa  portion  jam¬ 
bière,  spécialement  au  niveau  dos  muscles  des  loges  antérieures  et  antéro- 
externes  de  la  jambe.  Le  réflexe  rotulien  de  ce  coté  est  aboli;  l’achilléen  l’est 
également.  Le  plantaire  est  nul. 

Ce  mombro  est  cyanosé  et  privé  de  sudation. 

a-  Le  membre  inférieur  droit  présente  les  mêmes  paralysies  et  les  mômes 
alrophios.  Il  est  de  plus  déformé  en  varus. 

Le  réflexe  rotulien  de  ce  c6té  est  aboli,  l’achillécn  l’est  également  et,  fait 
intéressant,  le  réflexe  plantaire  se  fait  parfois  en  extension. 

3”  Au  membre  supérieur  gauche,  le  trapèze,  les  pectoraux,  les  sus-  et  sous- 
épineux,  le  deltoide,  les  muscles  des  luges  antérieures  et  postérieures  du  bras 
sont  paralysés  et  atrophiés.  Ces  dilférents  muscles,  sauf  ceux  do  la  loge  anté¬ 
rieure  du  brus,  présentenruno  grosse  hypoexcitabilité  galvanique  et  faradique 
sans  DU.  Les  muscles  de  l'avant  bras,  le  long  supinateur  compris,  et  ceux  de 
la  main  sont  normaux. 

Les  réflexes  olécraniens  et  radiaux  sont  abolis  ; 

■i"  Le  membre  supérieur  droit  enfin  est  le  plus  louché. 

lous  les  muscles  scapulaires,  ceux  des  loges  antérieures  et  postérieures  du 
bras  et  de  lu  masse  épicondy lienne  à  l’avant-bras  sont  très  fortement  atteints  et 
jirésenlent  Je  grosses  modifications  quantitatives  des  réactions  électriques. 
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Les  muscles  épitrochléens  et  ceux  de  la  main  sont  /’onctionnellmenJ  moins  tou¬ 
chés  et  présentent  des  réactions  électriques  normales. 

Nous  insistons  sur  ce  fait  qu’ii  l’avant-bras  les  réactions  électriques  sont  nor¬ 
males  dans  le  domaine  du  médian  et  du  cubital  alors  qu’elles  sont  perturbées 
dans  le  domaine  du  radial. 

A  ce  membre  supérieur  droit  le  réflexe  olécranien  est  aboli  et,  fait  sur  lequel 
nous  attirons  l’attention,  le  réflexe  du  radius  est  inverti. 

Ce  fait  est  particulièrement  intéressant. 

liU  distribution  des  atrophies  musculaires,  l’examen  fonctionnel  des  muscles 
et  les  modifications  des  réactions  électriques  montrent  en  effet,  que  de  ce  côté, 
ce  sont  surtout  C’’,  C"  (1)  et  peut-être  C',  qui  sont  le  plus  toHchés. 

Cette  inversion  du  réflexe  radial  confirme  donc  l’hypothèse  de  M.  Babinski  qui 
pense  que  cette  inversion  est  conditionnée  par  une  lésion  de  G’’  avec  intégrité 
complète  de  G*.  Si,  dans  notre  cas,  cette  inversion  n’est  qu’un  argument  de  plus 
pour  la  localisation  des  lésions  poliomyélitiques  antérieures,  sa  parfaite  concor¬ 
dance  avec  les  autres  signes  de  localisation  montre  sa  valeur  séméiologique 
topographique  pour  les  cas  où  l’on  trouve  ce  signe  plus  ou  moins  isolé. 

Il  est  encore  un  point  que  nous  voulons  signaler  :  notre  malade,  à  l’occasion 
d’une  chute  insignifiante,  eut,  à  l’Age  de  14  ans,  une  fracture  bi-molléolaire  de 
la  jambe  gauche.  A  30  ans,  il  tomba  de  sa  hauteur  (donc  trauma  minime)  et 
se  fractura  l’humérus  droit  à  la  partie  moyenne.  La  consolidation  fut  assez 
longue  à  obtenir.  A  32  ans,  même  chute,  fracture  au  même  endroit  que  précé¬ 
demment.  Même  chose  également  à  59  ans. 

Donc  trois  fractures,  au  même  siège,  à  l’occasion  de  traumatismes  insigni¬ 
fiants. 

La  radiographie  permet  de  constater  que  les  os,  innervés  par  les  groupes  radi¬ 
culaires  touchés,  tout  en  ayant  une  longueur  normale,  présentent  une  déminéra¬ 
lisation  nette  avec  raréfaction  des  épiphyses.  Ainsi  apparaissent  les  os  des  deux 
jambes,  les  humérus  gauche  et  droit.  De  plus,  la  radiographie  montre  que  les 
trois  fractures  ont  bien  eu  lieu  au  même  siège  et  qu’à  ce  niveau  il  n’y  a  pas  de 
cal  de  consolidation. 

Les  troubles  trophiques  osseux  sont  donc  des  plus  accusés. 

Reprise  tardive  de  l’amyotrophie,  troubles  osseux  marqués,  parfois  signe 
de  Babinski  à  droite  et,  du  même  côté,  inversion  du  réflexe  du  radius  ;  telles  sont 
les  différentes  particularités  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  signaler  ici  au 
point  de  vue  documentaire, 

III.  Plaie  par  balle  de  revolver  de  la  V  racine  antérieure  cervi¬ 
cale  droite.  Inversion  du  Réflexe  du  Radius.  (Malade  du  service  de 

M.  le  docteur  Thierry,  présenté  par  MM.  Klu'iusl  et  Monier-Vinauu.) 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  dans  la 
séance  du  i4  octobre  1910,  M.  Babinski  décrivait,  sous  le  nom  d’inversion  du 
réflexe  du  radius,  un  phénomène  traduisant  une  altération  du  V'  segment  cer¬ 
vical. 

Le  trouble  ainsi  désigné  consiste  dans  une  transposition  du  mouvement 
réflexe  normal  provoqué  par  la  percussion  du  poignet  ;  le  mouvement  de  flexion 
de  Tavant-bras  sur  le  bras  est  aboli,  la  flexion  des  doigts  dans  la  main  s’effec¬ 
tue  au  contraire  avec  une  ampleur  anormale. 

(1)  Origines  principales  du  mus(mlo-eutan('',  du  circonfle.ve  et  du  radial. 
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Nous  avons  riionrieui-  de  présenter  à  la  Société  un  homme  qui  présente  avec 
une  netteté  rcmart|uable  l’inversion  du  réflexe  du  radius,  à  la  suite  d’une  plaie 
par  balle  de  revolver  a^ant  seclionné  la  V"  racine  cci'vicale  antérieure  droite. 

Ob.siîiivation  résumiîe.  —  H..  .,  âgé  do  43  ans,  reçoit  un  coup  de  revolver  tiré  à  bout 
portant,  dans  la  r  égion  cervicale  anli'rieure.  Les  premiers  plrétiomr'rnes  de  choc  dissipés, 
il  restait  une  parésie  incomplète  du  inerntire  srrpi'rrieur  droit,  portant  surtout  sur  les 
mouvements  du  moignon  do  l’épaule  et  no  s’acrrompagnant  d'aucun  trouble  sensitif. 
M.  Thiorry,  dans  le  service  dnrpiel  il  avait  été  admis,  fait  pratiquer  une  radiographie  rpii 
montrait  (jue  la  halle  était  au  niveau  de  l’osjrace  séparant  la  1V“  do  la  V"  vertèbre  cervi¬ 
cale,  à  2  centimètres  environ  ù  droite  de  la  ligne  mr'aliane.  Une  intervention  prati¬ 
quée  ne  permit  pas  d’on  faire  l’extraction,  et  le  chirurgien  l’abandonna  estimant  qu’elle 
avait  dû  pénélrerplus  profondément  que  ne  le  laissait  fienscr  l’épreuve  radiographique. 

Le  malade  est  alors  soumis  à  notn^  observation  et  les  phénomènes  qu’il  présente 
peuvent  être  résumés  de  la  façon  suivante  : 

Affaiblissement  léger  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  do  l’avant-bras  sur  le 

All'aiblissement  du  mouvement  do  supination  et  surtout  de  pronation. 

Impossibilité  de  relever  le  bras  horizontalement. 

Force  dynamométrique  :  CO  à  droite,  IdO  à  gaucho. 

Atrophie  notable  du  faisceau  postérieur  du  deltoïde,  des  muscles  sus  et  sous-épi¬ 
neux  (t). 

Les  circonférences  maxima  du  bras  et  do  l’avant-bras  droits  mesurent  un  centi¬ 
mètre  de  moins  qu’à  gauche. 

Pas  de  troubles  do  la  sensibilité  objective  ni  subjective.  Les  réflexes  tendineux  du 
triceps  sont  normaux  et  égaux  dos  deux  cûtés. 

Le  réflexe  radial  montre  au  contraire  une  perturbation  très  remarquable  du  cûté 
droit.  Tandis  que  du  côté  gauche,  la  percussion  du  poignet  provoque,  comme  chez  tout 
sujet  normal,  une  flexion  légère  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  une  ébauche  do  flexion 
des  doigts  dans  la  main,  à  droite,  la  flexion  do  l’avant-bras  sur  le  bras  est  complète¬ 
ment  abolie,  le  mouvement  de  flexion  dos  doigts  dans  la  main  a  au  contraire  une  am¬ 
pleur  considérable,  le  poignet  même  se  fléchit  légèrement  sur  l’avant-bras. 

En  présence  d'un  pareil  ensemble  de  troubles,  il  est  évident  que  la  balle  a  dû 
atteindre  la  V"  paire  cervicale  droite.  En  effet,  la  perturbation  du  réflexe  radial, 
les  troubles  moteurs,  concordent  parfaitement  pour  étajer  cette  conclusion. 

La  radiographie  montre  d’ailleurs  que  le  projectile  siège  au  niveau  corres¬ 
pondant  à  l’émergence  de  cette  racine.  Mais  nous  tenons  à  faire  remarquer  que 
la  précision  des  indications  qu’elle  fournit  n’a  pas  été  dans  le  cas  particulier 
supérieure  à  celles  que  nous  a  données  l’analyse  clinique.  Celle-ci  montre  en 
effet  (point  qu’établissait  mal  le  cliché  radiographique)  que  la  balle  devait 
nécessairement  avoir  une  situation  intranichidienne.  La  topographie  des  trou¬ 
bles  moteurs,  l’inversion  du  réflexe  radial  et,  d’autre  part,  l’absence  de  troubles 
sensitifs  prouvaient  que  la  racine  motrice  seule  avait  été  atteinte. 

Aussi,  grâce  à  l’assentiment  aimable  de  M.  Thierry,  avons-nous  présenté  ce 
malade  dont  l'intérêt  nous  a  paru  évident. 

En  premier  lieu,  ce  fait  constitue  en  quelque  sorte  un  document  expérimen¬ 
tal  en  faveur  de  l’interprétation  donnée  par  M.  Babinski  au  phénomène  de  l’in¬ 
version  du  réflexe  du  radius. 

En  second  lieu,  il  montre  combien  grâce  à  ce  signe  et  aux  phénomènes  cli¬ 
niques  qui  l’accompagnent,  il  est  possible  de  préciser  exactement  le  siège  d’une 
telle  lésion  traumatique. 


(t)  L’examen  électrique  pratiqué  obligeamment  par  le  docteur  liaoult  Doslongchamps 
a  monlré  dans  ces  trois  muscles  une  abolition  de  la  contraction  faradique,  un  affaiblis¬ 
sement  de  la  contraction  galvanique,  avec  inversion  do  ia  formule  polaire. 
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IV.  Tabes  fruste  (abolition  des  réflexes  tendineux,  osseux  et  de 

quelques  réflexes  cutanés,  lymphocytose  rachidienne  chez  un 

syphilitique),  par  MM.  A.  Sououes  et  S.  Chauvet.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  présentons  ii  la  Société  un  malade  qui  pose  un  problème  de  nosogi-apliie. 

C’est  un  syphilitique  qui  ne  présente  que  les  signes  suivants  ;  abolition  des 
réflexes  et  lymphocytose  rachidienne. 

Faut-il  laisser  ce  cas  dans  le  tahes  ou  le  placer  dans  un  cadre  d’attente? 

Avant  de  conclure,  voici  le  résumé  du  cas  : 

II  s'agit  d’un  homme  de  72  ans  qui  eut  un  cliancro  induré  à  l’âge  do  23  ans.  Sa  syphilis 
no  fut  jamais  soignée,  tlllériouroment  il  n’eut  aucune  autre  maladie,  ne  fut  jamais  e.xposé 
à  aucune  hétéro  ou  auto-intoxication.  Ajoutons  qu’il  a  toujours  été  sobre. 

A  l’iieurc  actuelle,  et  sans  que  jamais  le  malade  ait  ressenti  de  douleurs  viscérales  ou 
fulgurantes,  on  peut  constater  chez  lui  une  abolition  des  rélle.\es  normaux,  olécraniens, 
radiaux,  rotulions,  acbilléens  et  crômastériens.  Le  réflexe  plantaire  est  aboli  à  droite,  se 
fait  en  flexion  à  gaucho.  Los  abdominaux  sont  conservés. 

Par  ailleurs,  rien  à  signaler  aupointde  vue  neurologique.  La  marche  et  la  station  debout 
sont  correctes  ;  pas  de  Romborg.  La  motilité  etles  sphincters  sont  indemnes.  Les  sensibilités 
superficielles  et  profondes  sont  absolument  intactes.  Il  n’y  a  aucun  trouble  trophique  : 
les  organes  des  sens  enfin  ne  présentent  aucune  altération;  les  yeux  en  particulier  sont 
absolument  normaux  à  tous  égards. 

Au  point  do  vue  viscéral,  nous  n’avons  â  signaler  qu’une  insuffisance  aortique  et  une 
légère  albuminurie. 

La  ponction  lombaire  a  ramoné  un  liquide  clair  et  non  hypertendu,  présentant  une  réac¬ 
tion  de  AVassormann  positive  et  uno  lymphocytose  de  5,6  à  la  cellule  de  Nagootte. 

En  résumé,  nous  avons  relevé  chez  un  syphilitique  une  abolition  de  tous  les 
réflexes  et  des  modifications  cytologiques  et  chimiques  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Est-ce  un  tahes?  Nous  n’hésitons  pas  à  considérer  ce  cas  comme  un  tabes 
fruste. 


V.  Un  cas  de  Tabes  sénile,  parM.  Léo.x-Kindiieho  (Service  du  professeur  Pikrue 
Maiiie,  â  la  Salpêtrière). 

Si  les  cas  de  tabes  sénile,  survenant  après  la  soixantaine,  ne  sont  pas  abso¬ 
lument  exceptionnels,  ils  sont  cependant  assez  rares;  presque  toujours  il  s’agit 
de  malades  qui  ne  sont  devenus  syphilitiques  qu’aux  confins  de  l’âge  mûr. 
Hans  la  statistique  classique  de  Erb,  les  accidents  tabétiiiues,  se  manifestant  plus 
de  30  ans  après  le  chancre,  ne  se  rencontreraient  que  dans  0,7  des 
cas.  La  Société  de  Neurologie  devant  discuter  du  tahes  et  de  l’âge  auquel  on 
peut  devenir  tabétique,  il  nous  a  paru  que  l'observation  suivante  pouvait  pré¬ 
senter  quelque  intérêt. 

L.,  raffinour,  est  âgé  do  65  ans.  Il  avoue  avoir  eu  dos  chancres  en  Algérie,  pendant 
son  service  militaire.  On  lui  fit  prendre  quel([UO  temps  du  sirop  de  üibert  et  de  l’ioduro 
de  potassium.  Depuis  aucun  accident  syphilitique  ne  peut  être  signalé.  Sa  première  femme 
est  morte  en  1878  sans  avoir  été  enceinte.  Do  sa  seconde  fsmme  il  a  eu  six  enfants  bien 
portants.  Le  malade  est  un  éthylique  certain  (un  litre  de  vin,  deux  ou  trois  absinthes 
par  jour). 

Le  premier  accident  apparut  brusquement  il  y  a  3  ans  :  effondrement  subit  des 
jambes  et  chute  sans  vertige  préalable,  8an,s  trouble  do  la  vue  ou  do  l’ouïe.  Le  malade 
cesta  pendant  quelques  minutes  étourdi.  Le  fait  ne  se  reproduisit  que  dix-huit  mois  plus 
lard;  depuis,  ce  dérobement  des  jambes  reparait  assez  fréquemment,  ainsi  que  des  ver¬ 
tiges  fugaces. 

Depuis  3  mois  il  présente  des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  sans  qu’on  puisse  net¬ 
tement  parler  de  douleurs  fulgurantes.  Dans  ces  derniers  mois  également  il  accuse  uno 
maladresse  plus  grande  do  ses  mains  et  se  sent  moins  assuré  dans  sa  démarche. 
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C’est  un  lioinmo  voûtr,  dont  In  cypliose  s’c^st  hinluimint  ac(^entnéo:  les  artères  sont 
dures,  sinueuses.  Cos  réflexes  tetidinonx  sont  ahniis  dos  deux  côtés  aux  nieinhros  infé¬ 
rieurs  et  supérieurs.  Ce  rélloxe  eutniio  plantaire  so  fait  en  llcxion  à  gaucho:  onn’obticut 
rien  il  droite;  dans  la reclierelie  du  si^'iiodi^  Hondier;,'.  il  élargit  sa  base  de  sustontalion, 
et  il  est  à  pou  prés  impossible  de  lui  faire  joinilre  les  talons;  les  yeux  fermés,  «  je  no 
tiens  plus  »,  dit-il,  mais  il  semble  craindre  davanta^çe  la  chute  ipi’il  no  tond)e  on  réalité.  Sa 
démarcbo  est  nettement  ataxique. 

Ca  notion  do  position  des  membres  est  diminuée  pour  les  orteils,  les  mains;  les  divers 
modes  de  sensibilité,  le  sens  stérôognostiipie  sont  conservés.  Ces  diverses  épreuves  par 
lesquelles  on  recbercbo  les  troubles  céndielleux  sont  assez  mal  exécutées  ;  mais  il  s’agit 
do  tremblement  et  non  d'asynergie  véritable. 

Ces  piqjilles  sont  inégales;  le  réllexe  à  la  lumière  est  très  lent;  la  convergence  se  fait 

L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  do  l’albumine  abondante  et  une  très  nette 
lymphocytose  ;  dans  ce  liquide  comme  dans  le  sérum  la  réaction  do  Wassermann  est 
positive. 

Notons  d’abord  l’absonce  des  symptômes  bruyants  de  la  série  tabétique  :  pas 
de  douleurs  violentes,  pas  de  crises  gastricpics,  pas  de  troubles  urinaires. 
Néanmoins,  l’étiquette  de  tabes  nous  semble  justifiée.  Comme  c’est  la  règle,  la 
syphilis  causale  fut  des  plus  bénignes.  Mais  le  point  intéressant  est  le  laps  de 
temps  considérable  pendant  lequel  la  vérole  resta  silencieuse.  On  ne  peut  fixer 
la  date  exacte  du  chancre,  le  malade  en  ayant  présenté  à  plusieurs  reprises  : 
mais  c’est  au  plus  tard  à  24  ans  qu’il  fut  infecté  ;  or  le  premier  signe 
de  la  maladie  actuelle,  et  encore  reste-t-il  isolé  18  mois,  remonte  à  3  ans;  au 
minimum  38  ans  se  sont  passés  entre  l’infection  et  l’apparition  du  tabes.  Le  fait 
nous  a  paru  digne  d’être  enregistré. 

VI.  Un  cas  de  Syndrome  cérébelleux,  par  MM.  J.  Dejurine  et  A.  Haudouin. 

(Présentation  du  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  dont  les  symptômes  cliniques  condui¬ 
sent  au  diagnostic  de  lésion  cérébelleuse  pure. 

C’est  un  homme  de  32  ans,  do  nationalité  tuiquc  et  exerçant  une  profossion  adminis¬ 
trative.  Rien  dans  les  antécédents  familiaux  no  mérite  d’étro  relevé  ;  scs  parents,  sa 
femme,  ses  enfants  sont  dans  un  bon  état  do  santé.  Lui-même  a  toujours  ôté  bien  por¬ 
tant  ;  il  n'a  présenté  notamment  aucune  alîection  vénérienne  et  la  maladie  actuelle  a 
débuté  chez  lui  brusquement,  par  un  ictus,  le  18  mai  1909,  dans  les  conditions  sui- 

II  était  h  ce  moment  depuis  2  jours  au  lit  et  présentait  un  état  infectieux  avec  frissons 
(d  lièvre  ;  au  début  la  cause  on  restait  indéterminée,  mais  il  so  développa  rapidement 
un  phlegmon  de  la  fosse  iliaque  gauche  qui  détermina  un  syndrome  typhique  avec  pros¬ 
tration,  fièvre  élevée,  albuminurie.  Vers  le  milieu  de  juin,  le  phlegmon  fut  incisé  :  il  on 
résulta  une  fistule  qui  mit  S  mois  à  guérir. 

L’ictus  du  18  mai  survint  vers  2  heures  do  l’après-midi,  brutalement  et  sans  aucun 
signe  prémonitoire  ;  il  s’accompagna  d’une  |)orto  du  oonnaissanco  qui  dura  3  heures. 
(Juand,  vers  le  soir,  le  malade  reprit  ses  sens,  il  était  obnubilé,  dans  une  soi  te  d’élal  do 
rêve  qui  persista  plusieurs  jours,  mais  auquel  la  fièvre  intense,  déterminée  par  le 
phlegmon  iliaque,  n’était  peut-être  pas  étrangère. 

Dés  l’ictus  a[)parut  une  dysarthrie  considérable.  Il  voulait  parler,  mais  il  no  i)arvonait 
pas  à  se  faire  comprendre.  Il  ne  pouvait  saisir  un  objet,  ni  avec  la  main  droite,  ni  avec 
la  gaucho.  Il  léchait  ce  qu’il  essayait  de  saisir.  Il  lui  était  impossible  de  tenir  une  plume  ; 
les  gestes  violents  et  désordonnés  dos  doigts  la  laissaient  rapidement  échapper.  Los  doux 
rnorabres  supérieurs  étaient  intéressés  ;  mais  le  côté  droit  l’était  davantage. 

En  raison  du  phlegmon  et  do  ses  suites,  il  resla  3  mois  sans  quitter  son  lit  ;  quand  on 
essaya  do  lo  lover,  il  tombait  dès  qu’on  le  mettait  sur  sesjambos  et  no  pouvait  marcher 
que  fort  mal,  au  bras  de  deux  hommes.  Au  bout  do  quel(|ue8  mois,  une  amélioration  se 
produisit  et  elle  n’a  cessé  d'évoluer,  La  marche  devint  possible  avec  un  seul  aide,  puis 
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sans  aido  avec  une  canne.  Kn  même  temps  la  dysarthrie  rétrocéda  et  le  malade  arriva  de 
mieux  en  mieux  à  se  faire  comprendre.  L’écriture  s’améliora  de  la  mémo  façon,  les 
mains  devinrent  [iliis  liabiles  ;  on  somme,  des  progrès  considérables  ont  été  accomplis 
depuis  a  ans. 

A  roxamon  actuel  (mai-juin  1911)  on  constate  avoir  all'airo  à  un  homme  très  vigou¬ 
reusement  l)àli  ;  les  masses  musculaires  sont  bien 
développées  :  la  consistance  des  muscles  est  ferme  et 
il  n’existe  pas  treco  d’amyotrophie. 

D’ailleurs,  comme  nous  allons  le  voir,  le  système 
nerveux  est  absolument  normal  en  tout  ce  qui  no 
tourbe  pas  à  l’équilibralion.  L’état  psychique  est  nor¬ 
mal,  le  malade  renseigne,  av(!c  exactitude  et  précision, 
sur  ce  qui  lui  est  arrivé.  Sa  mémoire  est  prompte  cl 
lidèlo,  mais  il  est  encore  gôné  par  la  dysai'thrie.  Sa 
parole  est  lente  et  il  lui  est  impossible  do  parler  plus 
vite.  L’articulation  est  défeclueusc,  il  scande  les  syl¬ 
labes  et  quelques-unes  sont  prononcées  avec  ex])lo.sion. 

11  n’existe  aucune  aphasie  motrice  ni  sensorielle  :  les 
troubles  dysartri(iues  sont  anahigues  à  ceux  de  la 
sclérose  en  plaques  ou  encore  do  l’atrophie  nlivo-ponto- 
cérébellouse. 

La  sensibilité  est  intacte  é  tous  les  modes.  Le 
malade  n’accuse  aucun  phénomène  douloureux  et 
l’examen  de  la  sensibilité  objective,  tant  superficielle 
que  profonde,  ne  révèle  rien. 

Les  organes  des  sens  sont  également  normaux;  mal¬ 
gré  les  obsei'vations  répétées  on  ne  trouve  pas  de 
nystagmus  ni  de  secousses  nystagmiformos  et  ce  point 
mérite  d’étre  signalé.  11  est  également  foi't  important 
de  noter  l’intégrité  de  la  Vlll"  paire. 

L’audition  est  d’une  part  absolument  normale,  mais 
surtout  l’étude  du  nerf  vestibulaire  a  montré  son  par¬ 
fait  fonctionnement.  Le  vertige  voltaïque  se  produit 
comme  chez  les  sujets  sains  (docteur  Huet)  et  aux 
épreuves  rotatoire  et  calorique  (docteur  Münch)  on  a 
obtenu  un  nystagmus  al)Solument  physiologique.  Il 
est  intéressant  de  rapprocher  de  ces  constatations  le 
fait  que  le  malade  no  présente  pas  et  n’a  jamais  pré¬ 
senté  do  vertige. 

Los  rélloxos  sont  normaux,  on  particulier  le  réflexe 
rotulien  et  l’achilléen  ne  sont  ni  forts,  ni  faibles  :  il  n’y 
a  pas  de  clonus  ;  le  réllexe  cutané  plantaire  se  fait  en 
lloxion  des  deux  cêtés  :  les  réllexes  abdominaux  sont 
normaux,  les  réllexes  crémastériens  sont  peut-être  un 
peu  faibles  ’l’ous  les  rélloxos  viscéraux  sont  indemnes. 

Il  n’existo  pas  de  troubles  ti  opbiquos  et  les  réactions 
électriques  sont  normales. 

Venons-en  maintenant  à  l’étude  de  la  coordination  ; 
nous  allons  la  voir  aussi  troublée  que  les  autres  fonc¬ 
tions  sont  normales,  'fout  d’abord,  faisons  marcher  le 
malade,  on  est  frappé  du  caractère  démesuré  des  mou¬ 
vements.  11  lance,  avec  beaucoup  d’ell'orts,  la  jambe 
qui  oscille  en  avant  et  en  dedans.  Si  c’est  la  jambe 
droite  dont  il  s’agit,  l’inqiulsion  trop  brusque  dévie  le 
corps  vers  la  gaucho  et  le  malade  est  obligé,  pour 
reprendre  sa  direction,  de  corriger  sa  déviation  en 
pivotant  légèrement  sur  les  talons  vers  la  droite.  Si 
c’est  la  jambe  gaucho  qui  oscille,  la  démarebo  est  plus  normale  et  ce  mécanisme  cor¬ 
recteur  n’intervient  i)as.  Un  meme  temps  ([uo  le  sujet  marche,  le  haut  du  corps  tond  à. 
s’incliner  en  arrière,  si  bien  que  par  moments  le  malade  part  en  arrière  et  tomberait 
comme  une  masse  si  l’on  n’était  prêt  à  le  retenir.  11  y  a  donc  une  dissociation  entre 
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les  mouvements  du  tronc  et  des  jambes  qui  rentre  dans  la  grande  asynergie  décrite  par 
M.  Babinski.  Malgré  tous  ces  obstacles  opposés  à  la  marclie,  celle-ci  n’a  pas  le  caractère 
delà  titubation  classique.  Le  malade  est  capable  de  suivre  une  direction.  De  môme  il  n’a 
pas  de  signe  de  Romberg  et  se  lient  parfaitement  bien  d’aplomb  les  yeux  formés, 

Nous  venons  de  voir  que  le  malade  présente  un  certain  degré  de  grande  asynergie  : 
sans  doute  en  a-t-il  présenté  bien  davantage  tout  au  début.  Mais  quand  acluollement  on 
essaie  les  autres  tests  donnés  i)ar  M.  Babinski,  on  constate  que  les  mouvements  so  com¬ 
posent  assez  bien.  L’inclinaison  on  arrière  so  fait  normalement,  do  mémo  le  pied  se  pose 
sur  une  chaise  dans  des  conditions  à  peu  près  normales  pourvu  que  le  sujet  soit  sou¬ 
tenu  ou  bien  calé.  L’adiadococinésie,  la  ilexion  combinée  do  la  cuisse  et  du  tronc  sont 
très  uoltos  des  deux  côtés,  de  môme  la  catalepsie  cérébelleuse. 

Les  mouvements  démesurés,  la  dysmétrie  sont  chez  notre  malade  le  symptôme  le  plus 
net  :  que  l'on  fasse  mettre  le  doigt  sur  le  nez,  le  talon  sur  le  genou  on  constata  nette¬ 
ment  que  le  mouvement  est  brusque  et  dépasse  le  but  :  de  mémo  quand  on  lui  fait 
tracer  des  lignes  horizontales  qui  no  s’arrêtent  pas  à  temps.  Gela  explique  le  caractère 
tremblé  do  son  écriture  1). 

De  meme  les  épreuves  proposées  par  MM.  Thomas  et  Jumentié  (épreuve  de  la  pré¬ 
hension,  épreuve  du  renversement  de  la  main)  sont  nettement  positives.  Notons  qu’il 
n’existe  pas  de  tremblement  intentionnel  dos  membres  supérieurs.  Par  moments,  quand 
le  malade  concentre  toute  son  attention  pour  un  acte  quelconque,  on  observe  un  ti  om- 
blement  latéral  de  la  tête  ((ui  passe  assez  rapidement. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’un  syndrome  cérébelleux  des  plus  purs  où 
n’entrent  ni  vertige  ni  secousses  nystagmiques.  Rien  ne  permettant  de  croire  à 
une  localisation  dans  la  protubérance,  nous  pensons  qu’il  s'agit  ici  d’une  lésion 
du  cervelet  lui-même  que  nous  placerions  volontiers  au  niveau  du  vermis.  Quelle 
est  cette  lésion?  Le  raoile  de  début  brusque,  îiu  cours  d'un  syndrome  infectieux, 
fait  penser  qu’il  s’agit  très  vraisemblablement  d’un  foyer  de  ramollissement  par 
artérite. 

Le  pronostic  de  cet  état  est  peut-être  moins  sombre  qu’il  pourrait  sembler  a 
priori.  Nous  notons  chez  ce  malade  une  tendance  spontanée  à  la  guérison  qui 
s’est  déjà  traduite  par  une  amélioration  notable.  On  peut  espérer  qu’une  réédu¬ 
cation  méthodique  pourra  l’accélérer  notablement.  Sans  doute,  chez  les  cérébel¬ 
leux,  la  rééducation,  conduite  comme  chez  les  tabétiques,  donne  des  résultats 
bien  moins  beaux  que  dans  l'ataxie.  Mais  nous  sommes  ici  dans  un  cas  qui 
semble  favorable;  nous  avons  donc  soumis  le  malade  à  cette  thérapeutique  et 
comptons,  dans  quelques  mois,  le  représenter  à  la  Société. 

M.  Pikuru  Marie.  —  Je  partage  entièrement  l’avis  de  M.  Baudouin  sur  le 
diagnostic  de  ce  cas.  Je  considère,  comme  lui,  qu’il  doit  s’agir  d’une  lésion  en 
foyer  du  cervelet.  L’amélioration  considérable  qui  s'est  produite  ici  est  un  argu¬ 
ment  que  j’invoquerais  volontiers  en  faveur  de  cette  manière  de  voir.  J’ai  pu, 
en  effet,  constater  plus  d'une  fois  que,  chez  des  malades  porteurs  d’une  lésion  en 
foyer  du  cervelet,  et  présentant  de  ce  chef  des  troubles  très  marqués  de  l’équi¬ 
libre,  peu  à  peu,  pendant  des  mois  et  même  des  années,  se  produisait  une  amé¬ 
lioration  qui  pouvait  être  très  prononcée. 

Lorsque  au  contraire  ce  sont  les  conducteurs  des  voies  cérébelleuses  qui  sont 
primitivement  lésés,  l’amélioration  est  bien  moins  fréquente  et  moins  accen¬ 
tuée  ;  parfois  même,  tout  au  contraire,  il  y  a,  avec  le  temps,  augmentation  des 
symptômes. 

M.  Souques.  —  J’ai  eu  récemment  l’occasion  d’examiner  un  ramollissement 
intracérébelleux,  qui  vient  à  l’appui  de  l’opinion  deM.  Pierre  Marie.  Il  s’agissait 
d’un  malade  atteint  d’hémiplégie  gauche  et  d’hémiasynergie  droite.  L’hémiasy- 
nergie  était  modérée  et  n’entravait  pas  notablement  l’usage  des  membres. 
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A  l’autopsie  (en  outre  d’un  foj'er  de  ramollissement  dans  l’hémisphère  céré¬ 
bral  droit  qui  avait  causé  l’hémiplégie  gauche),  on  trouva  dans  l’hémisphére 
cérébelleux  droit  un  second  foyer  qui  avait  déterminé  l’hémiasynergie.  Ce  second 
foyer,  assez  étendu,  avait  détruit  le  lobe  supérieur  de  rhémisphérc  cérébelleux 
dans  sa  presque  totalité,  c’est-à-dire  les  lobules  quadrilatères  antérieur  et  posté¬ 
rieur,  et  les  ailes  du  lobule  central.  Ce  foyer  avait  encore  détruit  les  parties 
adjacentes  du  vermis  supérieur,  à  savoir  le  lobule  central,  le  culrnen  et  le 
déclive.  Dans  la  profondeur,  il  atteignait  la  substance  blanche  centrale  du  cer¬ 
velet,  qu’il  altérait  partiellement. 

VII  Sur  un  cas  d’Hémianesthésie  alterne  dissociée  à  type  Syringo- 

myélique  par  Hémorragie  Bulbo-protubérantielle,  par  MM.  11.  Claude 

et  P.  Lejo.v.njî.  (Présentation  du  malade.) 

La  malade,  une  femme  àpiée  de  3îi  ans,  no  i)rôsonto  rien  de  bien  intéressant  dans  ses 
antécédents  personnels  ou  do  famille.  A  part  une  scarlatine  à  l’âge  do  18  ans,  elle  a  tou¬ 
jours  été  on  bonne  santé.  Kilo  a  deux  enfants  bleu  portants;  entre  ces  deu.v  grossesses 
elle  a  fait  une  fausse  couche  de  2  mois. 

Los  phénomènes  pathologiques  ont  débuté  le  18  mai  dernier,  veille  du  jour  où  elle  atten¬ 
dait  ses  règles,  elle  était  d’ailleurs  réglée  ti'ès  régulièrement  et  ne  se  plaignait  à  ce  sujet 
d’aucun  phénomène  particulier,  sauf  parfois  d’un  peu  de  céphalée  ;  depuis  2  eu  3  jours  la 
malade  se  plaignait  du  côté  droit  de  la  tête.  Le  18  mai,  elle  alla  en  matinée  dans  un  cirque 
avec  ses  enfants;  elle  fut  très  impressionnée  par  les  exercices  d’une  dompteuse;  elle 
rentra  chez  elle  avec  un  violent  mal  de  tête;  elle  se  coucha  aussitôt  et  fut  prise  de  vomis¬ 
sements  bilieux  accompagnés  de  grands  efforts,  et  d'un  peu  do  diarrhée.  Elle  put  néan¬ 
moins  avaler  un  grog  dans  la  soirée. 

Le  lendemain  matin,  un  médecin  appelé  constata  une  légère  déviation  des  yeux  vers 
la  droite;  la  malade  était  incapable  do  se  tenir  sur  ses  jambes;  il  lui  était  impossible 
d’avaler  quoi  que  ce  soit. 

Le  20  mai,  au  matin,  la  déviation  dos  yeux  s’était  fort  accentuée  et  la  malade  fut  envoyée 
à  l’hôpital. 

ICxame.n  du  S2  mai.  —  La  malade  est  très  prostrée  et  accuse  une  céphalée  violente; 
elle  se  plaint  do  ce  que  le  jour  lui  fait  mal. 

On  est  tout  d’abord  frappé  de  la  déviation  conjuguée  dos  yeux  vers  la  droite.  Los 
globes  oculaires  peuvent  avec  ofl’orl  se  jrortor  légèrement  vers  la  gauche,  mais  ce  mou¬ 
vement  est  incomplet,  ne  dépasse  guère  lu  ligne  médiane  et  s’ai'compagno  de  secousses 
nyslagmiques  très  prononcées.  Il  existe  une  légère  inégalité  |>upillaire,  la  pupille  droite 
étant  plus  large.  11  n’y  pus  do  signe  d’Argyll  Itobortson;  le  fond  do  l’œil  est  normal.  On 
observe  enfin  une  anesthésie  cornèenne  très  marquée  à  droite,  moins  manifeste  du  côté 
gaucho,  avec  abolition  du  réllexo  cornéon. 

Du  côté  de  la  face,  il  existe  une  légère  parésie  faciale  droite  portant  à  la  fois  sur  le 
facial  supérieur  et  sur  le  facial  inférieur. 

On  constate  une  paralysie  totale  du  côté  droit  du  voile  du  palais  avec  déviation  de  la 
luette  à  gauche.  Si  on  essaye  do  faire  prendre  quelque  aliment  à  la  malade,  elle  s’étrangle 
et  on  est  obligé  de  la  nourrir  h  la  sonde.  Le  réflexe  pharyngien  est  absolument  aboli  et 
le  cathéter  passe  sans  provoquer  de  nausées.  Les  muscles  masticateurs  ont  conservé 
leur  puissance;  les  réflexes  massôtérins  sont  forts,  mais  égaux  dos  deux  côtés. 

Du  côté  dos  membres,  il  existe  certainement  au  membre  supérieur  droit  une  diminu¬ 
tion  do  la  force  musculaire,  particulièrement  nette  au  niveau  du  triceps  brachial. 

Au  niveau  des  jambes,  il  est  beaucoup  plus  diflicilo  de  se  prononcer;  un  |)hénomène 
est  évident,  c’est  que  les  mouvements  volilionnels  se  font  avec  beaucoup  plus  de  vigueur 
que  les  mouvements  volontaires,  et  cela  à  droite  comme  à  gauche.  La  malade  est  inca¬ 
pable  do  marcher,  mémo  de  rester  debout,  elle  est  aussitôt  entraînée  tantôt  à  gaucho, 
tantôt  plus  fréquemment  à  droite.  La  diadococinésie  est  profondément  troublée,  surtout 
du  côté  droit.  Il  existe  une  hémiataxie  du  membre  supérieur  droit  des  plus  nettes. 

Du  côté  des  réflexes,  on  observe  une  exagération  évidente  du  réflexe  radial  droit;  aux 
membres  inférieurs,  le  réflexe  rotulicn  gauche  est  au  contraire  plus  vif  et  semble  exa¬ 
géré.  Los  réflexes  achilléens  sont  normau.x.  Les  phénomènes  de  Babinski  et  d’0])penbeim 
sont  négatifs.  Los  réflexes  cutanés  abdominaux  inférieurs  sont  abolis  des  deux  côtés;  le 
supérieur,  normal  à  droite,  est  très  diminué  à  gauche. 
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Au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  outre  sa  céphalée  violente,  la  malade  se  plaint  de 
crises  douloureuses  très  vives  débutant  à  l’épaule  et  à  la  pointe  do  l’omoplate,  à  droite, 
puis  irradiant  dans  le  cou  et  dans  le  bras  et  la  main  du  même  cété;  ces  crises  sont 
séparées  par  de  courtes  [lériodes  de  calme  pendant  lesquelles  persiste  une  sensation 
d’engourdissement  de  tout  le  membre  supérieur  droit. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  très  marqués.  Il  existe  à  la  douleur  une 
anesthésie  totale,  occupant  tout  le  côté  gaucho,  membre  supérieur,  thorax,  abdomen  et 
membre  inférieur,  exactement  dimidiée  et  aussi  marquée  au  niveau  des  régions  proxi¬ 
males  que  des  régions  distales.  A  la  face,  l’anesthésie  occupe  le  côté  droit,  elle  est  très 
marquée  au  front,  plus  légère  sur  la  joue,  le  menton  et  au  cuir  chevelu. 

11  semble  y  avoir  une  légère  hyperesthésie  à  la  douleur  de  tout  le  côté  droit.  A  la  tern- 
Ijérature,  l’anesthésie  aussi  bien  pour  le  chaud  que  pour  le  froid  se  superpose  exacte¬ 
ment  à  l’anestliésio  à  la  douleur.  Toutefois  sur  l’hémiface  gauche  où  la  sensibilité  à  la 
douleur  parait  normale,  il  existe  une  légère  hypoostbésio,  aussi  bien  pour  le  froid  que 
pour  le  chaud.  (Piy.  i .) 

Ces  phénomènes  anesthésiques  s’observent  également  sur  certaines  niu(pieuses  ;  d  y 
a  hypoesthésie  très  nette  à  la  piqûre  et  à  la  température  sur  les  gencives  du  côté  droit, 


et  à  la  tisn|iératiire,  le  tact  iSlaiit  |iaiTaiteniei]t  senti  et  loialisé. 
de  lu  face  in  éscjilent  égaieinenl  la  dissodalion  sjringomyélii|uo. 


sur  la  moitié  droite  du  voile  du  palais,  sur  la  cornée  do  Tœil  droit,  sur  la  muqueuse 
linguale.  La  moitié  droite  de  la  langue  peri;oit  assez  bien  la  pitiùro  mais  est  hypoesthé- 
sique  à  la  température. 

Lnlin,  la  sensibilité  est  normale  au  niveau  de  la  face  interne  des  joues. 

La  sensibilité  tactile  est  absolument  normale;  on  observe  toutefois  un  peu  d’élargisse¬ 
ment  des  cercles  de  Wéber  au  niveau  des  extrémités  supérieures  aussi  bien  à  droite  qu’à 
gauche. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  osseuse  au  diapason,  ni  do  la  baresthésio. 
La  [lercoption  stéitiognostique,  la  sensibilité  articulaire  sont  normales. 

Quant  aux  sensibilités  spéciales,  l’ouïe  n’est  pas  altérée,  et  la  centrifugation  ne  montre 
aucun  phénomène  palhologi(|ue  du  coté  du  nerf  vestibulaire  ;  il  parait  exister  une  légère 
anosmie  du  côté  droit;  en  revanche,  malgré  l’hypoesthésie  do  la  moitié  droite  delà 
langue,  la  malade  n’accuse  aucun  trouble  du  goût  et  reconnaît  do  fayon  satisfaisante  les 
diverses  saveurs. 

On  n’observe  pas  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  de  troubles  sudoraux.  Los  larmes  sont 
sécrétées  beaucoup  moins  abondamment  du  côté  do  l’œil  droit. 

A  part  un  état  saburral  des  voies  digestives,  il  n’existe  aucun  trouble  viscéral,  le  cœur 
est  normal,  le  poids  bat  à  72,  régulier;  la  tension  artéi’ielle  est  do  13  au  sjihygmomano- 
inètro  do  l'otain. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  clair,  s’écoulant  en  jet,  mais  sans  élé¬ 
ments  anormaux. 
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Les  jours  suivants,  l’état  reste  stationnaire;  les  douleurs  do  l’épaule  et  du  bras  sont 
toujours  aussi  violentes  et  la  déglutition  impossible.  La  malade  a  l'rcqucmment  du 
hoquet.  Elle  présente  parfois  quebiues  irrégularités  de  la  respiration,  mais  surtout  des 
crises  d’accélération  cardiaque,  de  durée  variable,  parfois  quelques  heures,  parfois  plus 
d’une  journée,  pendant  les(iuolles  son  pouls  bat  à  120  envii-on  pour  redescendi  e  ensuite 
à  72  ou  80. 

A  partir  du  31  mai,  la  malade  est  moins  prostrée  et  commence  à  s’asseoir  sur  son  lit, 
les  douleurs  au  niveau  de  l’épaule  et  du  bras  droits  sont  beaucoup  moins  vives. 

On  peut  se  rendre  compte  qn’il  existe  bien  un  certain  degré  de  parésie  du  membi’e 
supérieur  droit;  avec  le  dynamomètre,  on  obtient  pour  le  triceps  brachial  25  du  côté 
gauche,  conire  15  du  côté  droit. 

Au  membre  inférieur,  le  dynamomètre  donne  50  pour  le  triceps  sural,  aussi  bien  à 
droite  qu’à  gauche,  mais  pour  le  quadriceps  25  à  droite  contre  seulement  20  à  gaucho. 

11  n’existe  nulle  part  d’atrophie  musculaire  appréciable. 

L’état  de  la  sensibilité  objective  n’a  guère  varié;  toutefois  la  sommation  dos  piqûres 
amène  à  la  longue  une  sensation  très  désagréable,  de  même  la  piipire  et  surtout  le  pin¬ 
cement,  dans  les  régions  anesthésiques,  amènent  parfois  des  sensations  pénibles,  mais  no 
sont  pas  idonliliés. 

La  réaction  de  Wassermann  se  montre  faiblement  positive  sur  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

Le  2  juin,  on  institue  un  traitement  mercuriel,  par  des  injections  do  sels  solubles 
(2  centigrammes  de  bonzoato  de  Hg  tous  les  2  jours). 

Dans  le  courant  du  mois  de  juin,  l’état  de  la  malade  s’améliore  progressivement;  la 
paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  vers  la  droite  diminue,  la  déglutition 
des  solides  et  même  des  liquides  devient  possible,  les  (roubles  de  l'équilibre  s’atténuent 
et  la  malade  commence  à  pouvoir  marcher  seule,  en  revanche  les  phénomènes  anesthé¬ 
siques  ne  se  modifient  que  très  lentement. 

lilal  (ictml  au  début  de  juillet  lüM.  —  L'état  général  de  la  malade  est  très  satisfaisant. 

Hien  que  la  malade  puisse  s’alimenter  convenablement  et  ne  s’étrangle  que  très  rare¬ 
ment,  la  parésie  do  la  moitié  droite  du  voile  du  palais  et  du  pharynx  est  encore  accusée 
et  le  réflexe  pharyngien  toujours  aboli. 

^  Du  côté  des  yeux,  la  malade  a  toujours  tendance  à  les  porter  vers  la  droite,  mais  à 
l’houro  actuelle  la  malade  peut  les  porter  complètement  vers  la  gauche  ;  mais  elle  ne 
peut  garder  longtemps  cette  position,  l’œil  droit  revient  assez  rapidement  vers  la  ligne 
niediane,  au  bout  d’un  temps  un  peu  plus  long  l’œil  gauche  quitte  également  spontané¬ 
ment  sa  position  externe.  La  convergence  se  fait  incomplètement  avec  l’œil  droit.  Ces 
diverses  manœuvres  s’accompagnent  d’un  nystagrnus  horizontal  prononcé.  On  observe 
èneoro  parfois  do  l’inégalité  pupillaire,  la  pupille  droite  pré.scntant  un  peu  de  mydriase. 

Tandis  qu’à  gauche  la  sensibilité  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  sont  normales,  du 
Coté  droit  existe  une  anesthésie  absolue  à  la  température  et  à  la  douleur,  sentie  comme 
contact;  le  tact  lui-méme  est  perçu  mais  no  provoque  pas  de  sensation  do  chatouillo- 
iiient  ni  do  réllexe  de  défense.  La  sécrétion  des  larmes  est  à  peu  près  totalement  abolie 
du  côté  droit. 

La  iiaralysio  faciale  droite  est  maintenant  très  légère  ;  la  malade  a  néanmoins  plus  do 
dilllcultés  à  remuer  ce  côté,  le  front  se  ride  un  peu  moins,  la  commissure  labiale  est  un 
peu  abaissée. 

L’anesthésio  de  la  moitié  droite  de  la  face  persiste  sans  changement,  pour  la  tempéra¬ 
ture  ou  la  douleur,  le  tact  l'tant  normal  ;  toutefois  sur  la  joue,  la  malade  parait  sentir  un 
peu  la  température.  Elle  s’accompagne  toujours  d’anesthésie  des  muqueuses  du  côté 
uroil,  de  la  langue,  des  gencives,  dos  joues,  du  voile  du  iialais,  du  pharynx,  du  noz,  de 
•a  conjonctive.  Cette  anesthésie  affecte  le  môme  type,  c’est-à-dire  que  le  tact  est  parfaite- 
jnent  conservé.  Notons  toutefois  ([u’à  la  face  interne  de  la  joue  l’anesthésie  est  très 
légère;  que  sur  la  langue  l’anesthésie  à  la  piqûre  est  bien  moins  marquée  que  celle  à  la 
la  lonqiérature  ;  enfin  qu’au  niveau  du  pharynx  et  do  l’amygdale  la  sensibilité  au  con¬ 
tact  paraît  diminuée  du  côté  droit  et  môme  légèrement  du  côté  gauche. 

Les  sensibilités  spéciales,  ouïe,  goût,  odorat,  sont  aetuollemeiit  normahis. 

Il  n’existe  plus  de  grandes  crises  de  tachycardie,  toutefois  le  pouls  de  la  malade,  nor¬ 
malement  à  80,  bat  parfois  à  90,  96. 

Du  côté  du  tronc  et  dos  membres,  les  principaux  phénomènes  qui  persistent  sont  des 
troubles  do  la  sensibilité.  Les  douleurs  vives  de  la  nuque  et  du  bras  droit  ont  complète¬ 
ment  disparu;  en  revanche,  la  malade  se  plaint  depuis  une  huitaine  do  jours  d’une  dou¬ 
leur  sourde,  d’un  endolorissement  du  bras  gaucho. 
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L’IlémianestIléaic  à  type  ayringomyélique  do  tout  le  côté  gauche  ne  a’cst  guère  modüiéc. 
Toutefois  les  violentes  piqûres  ou  encore  la  sommation,  ou  une  température  élevée  sont 
non  pas  reconnues,  mais  perçues  comme  une  sensation  très  désagréable.  Los  piijûres  pro¬ 
fondes  faites  du  côté  gauclie  (injections  de  sérum,  de  bonzoato  do  mercure)  ne  sont  pas 
douloureuses  sur  le  moment,  mais  donnent  lieu  au  bout  de  plusieui’s  heures  ou  même 
■do  plusieurs  jours  à  dos  sensations  pénibles  quo  la  malade  no  peut  préciser.  Onn’observe 
toujours  aucune  modification  du  côté  des  sensibilités  profondes,  ni  à  droite,  ni  à  gaucho. 

Los  troubles  moteurs  se  sont  notablement  améliorés  :  la  malade  peut  maintenant 
marclier  seule,  sa  démarche  est  encore  mal  assurée  et  elle  se  sent  entrainée  vers  la 
droite;  elle  arrive  même  à  rapprocher  les  deux  pieds.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Romhcrg. 
Sur  un  pied,  elle  se  tient  à  peu  près  à  gauche,  tandis  que  sur  le  pied  droit,  elle  a  ten¬ 
dance  à  verser  rapidement  sur  la  droite. 

L’iitaxio  droite  est  à  l’Iieure  actuelle  tout  à  fait  légère  aussi  bien  du  côté  du  membre 
supérieur,  (|ue  du  membre  infétieur  droits;  l’équililjre  volitionnel  statique  no  présente 
aucune  modilication  appréciable;  il  n’y  a  plus  guère  d’asynergie  :  la  malade  fait  correc¬ 
tement  le  mouvement  do  s’agenouiller  sur  uns  chaise  ou  celui  de  se  relever,  étant 
couchée  sur  le  dos  les  bras  croisés, 

La  diadococinésio  n’est  plus  guère  troublée,  le  mouvement  do  marionnettes  se  fait 
cependant  (mcoro  un  peu  moins  bien  4  droite. 

Quant  il  la  force  musculaire,  elle  parait  à.  peu  près  revenue  tant  au  niveau  du  membre 
supérieur  droit  que  do  la  jambe  gauche. 

Le  quadriceps  du  côté  droit  est  toutefois  encore  plus  puissant  quo  celui  du  côté  gauche. 

Los  réflexes  tendineux  tondent  à  s’égaliser,  le  radial  est  toujours  un  pou  plus  fort  à 

Ou  n’a  jatnais  observé  aucun  trouble  mental,  le  psychisme  est  parfaitement  intact. 

Résumons  les  phénomènes  un  peu  complexes  présentés  par  notre  malade  : 
chez  une  femme  de  35  ans,  jusque-là  en  bonne  santé,  se  sont  installés,  il  y  a 
un  mois  et  demi,  sans  ictus,  mais  assez  brusquement,  en  une  douzaine  d’heures, 
une  série  de  symptômes  pathologiques  consistant  essentiellement  en  :  1"  une 
hémianesthésie  à  type  syringomyélique,  occupant  la  moitié  gauche  du  corps  et 
des  membres,  la  moitié  droite  de  la  tête  et  des  muqueuses  (conjonctive,  pitui¬ 
taire,  muqueuse  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  pharynx),  accompagnée  d’une 
hémiparésie  droite  du  voile  du  palais  et  du  pharynx  interdisant  absolument 
l’alimentation,  d’une  paralysie  totale  des  mouvements  des  globes  oculaires  vers 
la  gauche,  avec  mydriase  de  l’œil  droit,  et  d’une  paralysie  faciale  droite  légère 
à  type  périphérique.  Un  peu  de  hoquet,  quelques  crises  de  tachycardie  complé¬ 
taient  ce  tableau  clinique.  Les  sensibilités  profondes,  sensibilité  osseuse  au  dia¬ 
pason,  notion  de  position,  perception  stéréognostique  étaient  parfaitement 
normales,  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche;  2"  du  côté  des  membres,  on  obser¬ 
vait  une  parésie  assez  accentuée  du  bras  droit,  accompagnée  de  vives  douleurs 
et  une  parésie  assez  légère  de  la  jambe  gauche;  3"  il  existait  enfin  des  phéno¬ 
mènes  cérébelleux  très  accusés,  perte  d’équilibre  interdisant  absolument  la 
marche,  tendance  à  tomber  surtout  du  côté  droit,  hémiataxie  droite,  troubles  de 
la  diadococinésio  marqués  surtout  à  droite. 

Peu  à  peu,  certains  de  ces  phénomènes,  particulièrement  les  troubles  moteurs 
et  cérébelleux  se  sont  atténués,  tandis  que  les  troubles  de  la  sensibilité  persis¬ 
taient  sans  grand  changement,  et,  à  l’heure  actuelle,  six  semaines  après  le  début 
des  accidents,  on  constate  toujours  l’existence  de  l’hémianesthésie  alterne  à 
type  syringomyélique,  occupant  la  peau  et  les  muqueuses.  L’hémiparésie  droite 
du  pharynx  et  du  voile  du  palais,  quoique  ayant  rétrocédé  et  permettant  à  la 
malade  de  déglutir  môme  les  liquides,  est  encore  nette;  la  parésie  faciale  droite 
a  presque  disparu. 

Du  côté  des  yeux,  les  mouvements  associés  vers  la  gauche  sont  possibles, 
mais  la  malade  ne  peut  soutenir  longtemps  le  regard  à  gauche.  Le  nystagmus 
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horizontal  est  très  marqué;  la  mydriase  de  la  pupille  droite  ne  se  montre  plus 
que  de  façon  intermittente.  La  parésie  des  muscles  du  bras  droit  et  de  la  jambe 
gauche  n’existent  plus  guère.  La  marche  est  maintenant  possible  sans  aide;  les 
phénomènes  cérébelleux  consistent  surtout  en  une  sensation  d’entraînement 
vers  la  droite,  l’impossibilité  de  se  tenir  sur  la  jambe  droite,  un  peu  d’hémi¬ 
ataxie  et  quelques  troubles  de  la  diadococinésie  du  côté  droit. 

Cette  observation  nous  paraît  présenter  plusieurs  particularités  qui  méritent 
la  discussion.  Tout  d’abord,  quelle  est  la  nature  de  la  lésion?  11  ne  s’agit  évi¬ 
demment  pas  de  phénomènes  névropathiques,  et  nous  ne  mentionnons  ce  diagnos¬ 
tic  que  pour  mémoire.  D’autre  part,  les  phénomènes  pathologiques  ont  tendance 
à  diminuer  peu  à  peu  et  les  seuls  qui  persistent  sans  grand  changement,  l’hémi¬ 
anesthésie  alterne  à  type  sjringomyélique,  sont  l’indice  d’une  altération  assez 
légère,  à  tendance  peu  destructive.  11  semble  donc  que  pour  une  bonne  part 
nous  ayons  surtout  affaire  à  des  lésions  de  congestion  et  d’œdème  en  voie  de 
régression  A  l’heure  actuelle. 

La  possibilité  d’une  tumeur  nous  paraît  éliminée  par  la  marche  même  de  la 
maladie;  restent  deux  affections,  la  tuberculose  et  la  syphilis,  qui  toutes  deux 
peuvent  créer  des  néoformations  uniques  ou  multiples  susceptibles  de  se  loca¬ 
liser  dans  les  centres  nerveux  et  de  s’accompagner  de  phénomènes  de  conges¬ 
tion  et  d’œdème  et  de  foyers  hémorragiques  plus  ou  moins  étendus,  capables 
de  donner  lieu  au  tableau  clinique  que  nous  observons. 

Nous  n’avons,  chez  cette  malade,  aucune  raison  d’incriminer  la  tuberculose; 
elle  n’a  aucun  antécédent  suspect;  l’examen  de  ses  organes  est  absolument 
négatif  à  ce  sujet. 

En  ce  qui  concerne  la  syphilis,  il  faut  convenir  que  nous  n’avons  pas,  là  non 
non  plus,  une  certitude;  la  malade  a  fait,  il  est  vrai,  une  fausse  couche,  mais 
intercalée  entre  deux  enfants  venus  à  terme  et  vivant  encore  à  l’heure  actuelle  ; 
elle  ne  présente  aucun  stigmate  de  syphilis  acquise  ou  héréditaire;  la  ponction 
lombaire  a  été  absolument  négative. 

En  revanche,  la  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  avec  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  a  été  positive,  mais  faiblement;  mais  devons-nous  attacher  une 
grande  importance  à  une  réaction  aussi  peu  affirmative,  surtout  en  l’absence  de 
tout  symptôme  positif  indiquant  la  spécificité?  Quoi  qu’il  en  soit,  en  l’absence 
de  toute  autre  cause  appréciable,  nous  avons  tendance  à  conclure  à  l’origine 
syphilitique  des  accidents  et  nous  avons  institué  le  traitement  spécifique;  la 
malade  s’est  améliorée  depuis  notablement,  mais  il  faut  bien  remarquer  que 
1  amélioration  s’était  déjà  manifestée  spontanément,  avant  tout  traitement. 

Un  second  point  qui  mérite  discussion,  c’est  le  siège  de  la  ou  des  lésions  qui 
donnent  lieu  au  syndrome  présenté  par  notre  malade. 

Examinons  successivement  à  ce  point  de  vue  les  différents  symptômes.  Le 
plus  important,  c’est  évidemment  l’hémianesthésie  croisée  à  type  syringomyé- 
lique,  occupant  le  tronc  et  les  membres  du  côté  gauche  et  la  moitié  droite  de  la 
lace.  Elle  nous  indique  l’existence  d’une  lésion  au  niveau  du  faisceau  sensitif 
dfoit  dans  la  région  bulbo-protubérantielle.  Mais  deux  localisations  sont  pos¬ 
sibles,  soit  dans  la  région  de  la  calotte  protubérantielle,  l’hémianesthésie  faciale 
serait  due  alors  à  l’atteinte  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau,  soit  au  niveau 
du  bulbe,  au  point  où  ne  sont  pas  encore  entre-croisées  les  libres  de  la  voie  sen¬ 
sitive  centrale. 

Si  l’hémianesthésie  croisée  paraît  plus  fréquente  dans  les  lésions  de  la  calotte 
protubérantielle,  et  si,  d’autre  part,  quand  on  l’observe  à  la  suite  d’une  lésion 
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bulbaire,  il  est  habituel  de  la  voir  accompagnée  de  lhermo  et  de  vaso-asymétrie, 
phénomènes  qui  ont  fait  défaut  chez  notre  malade,  néanmoins  rhornianestliésie 
faciale  à  type  syringomyélique,  siégeant  du  côté  de  la  lésion,  paraît,  d'après  les 
recherches  anatomo-cliniques  récentes,  s’accorder  mal  avec  une  localisation  pro- 
tuhéranliellc  (1).  En  effet,  à  l’heure  actuelle,  on  tend  à  admettre  qu’une  lésion 
portant  sur  les  racines  sensitives  du  trijumeau  s’accompagne  d’anesthésie  de  la 
face  à  forme  tabétique,  c’est-ii-dire  dans  laquelle  les  sensibilités  profonde  et 
tactile  sont  plus  troublées  que  le  sens  thermique;  l’anesthésie  ii  type  syringo¬ 
myélique  serait,  au  contraire,  caractéristique  d’une  atteinte  de  la  voie  sensitive 
centrale. 

■Avant  toute  interprétation  délinitive,  voyons  si  les  autres  .symptômes  sont  en 
faveur  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  localisations. 

Les  phénomènes  cérébelleux,  marqués  tout  particuliérement  du  côté  droit, 
peuvent  s’expliquer  avec  les  deux  localisations,  qu’ils  soient  dus  à  l’atteinte  du 
pédoncule  cérébelleux  moyen  droit  ou  à  celle  de  l’olive  bulbaire  ou  de  la  région 
jiixta-olivaire  du  côté  droit, 

La  légère  parésie  faciale  droite  trouve  une  explication  aisée  dans  l’extension 
aux  fibres  du  facial  droit  intraprotubérantiel  d’une  lésion  de  la  calotte  de  la 
protubérance.  De  même,  la  paralysie  paradoxale  des  membres,  atteignant  légè¬ 
rement  le  bras  droit  et  la  Jambe  gauche  peut  être  considérée  comme  un  argu¬ 
ment  en  faveur  d’une  lésion  protubcrantielle ;  von  .Monakovv  (2)  signale  comme 
caractéristique  des  lésions  du  pont  de  Varole  la  localisation  bizarre  et  inat¬ 
tendue  des  parésies  motrices. 

11  semble,  en  revanche,  bien  difficile  d’expliquer  ces  parésies  de  la  face  et  des 
membres  au  moyen  d’une  lésion  bulbaire  de  la  voie  motrice. 

De  même,  une  lésion  limitée  au  bulbe  ne  peut  rendre  compte  de  la  paralysie 
de.s  mouvements  associés  des  yeux  vers  la  gauche  et  de  la  mydriase  de  l’mil 
droit.  Nous  avons,  pour  notre  part,  tendance  ii  ex[iliquer  la  paralysie  des  mou¬ 
vements  associés  par  une  altération  du  faisceau  longitudinal  postérieur  (3),  une 
légère  atteinte  du  moteur  oculaire  commun  droit  étant  responsable  de  la 
mydriase;  si  l’on  admet  l’existence  d’une  lésion  bulbaire,  il  faut  de  toute  néces¬ 
sité  qu’il  y  ait  une  seconde  lésion  beaucoup  plus  haut  située,  |)rotubérantielle, 
pour  expliquer  les  phénomènes  oculaires. 

Cette  lésion  bulbaire,  certains  symptômes  nous  paraissent  la  révéler  d’une 
façon  indéniable;  nous  avons  en  vue  la  paralysie  du  pharynx  et  du  voile  du  palais 
du  côté  droit.  Notons  que  les  mouvements  du  larynx  nous  ont  toujours  paru 
conservés;  nous  n’avons  pu  malheureusement  faire  pratiquer  l’examen  laryn- 
goscopi(iue.  lîien  que  quelques  auteurs  soutiennent  encore  que  la  motilité  du 
pharynx  et  du  voile  du  palais  est  sous  la  dépendance  du  nerf  facial,  on  admet 
communément  à  l’heure  actuelle  que  c’est  le  vagospinal,  ou  plutôt  la  branche 
interne  du  spinal,  qui  est  l’origine  des  nerfs  moteurs  de  ces  organes;  voilà  donc 
un  argument  décisif  en  faveur  d'une  lésion  bulbaire,  ajoutons-y  l’existence 
transitoire,  il  est  vrai,  de  hoquet  et  de  crises  de  tachycardie. 

En  résumé,  certains  symptômes,  tels  que  la  paralysie  des  mouvements  asso¬ 
ciés  du  globe  oculaire,  1rs  parésies  de  la  face  et  des  membres  reconnaissent 
évidemment  pour  cause  une  lésion  protubérantielle;  d’autres  phénomènes  patho- 

(1)  liAuiNSKi,  SdcUU  d«  Neiirolojjii",  (léccrnlu'c  t'JOli,  Uevue  HCHre/o.çô/ac,  1i)06,  p.  1181,  etc. 

(2)  (lehirnp(ilh()lo(jie,  p.  1002. 

(3)  UAy.Mo.Ni)  et  Claude,  Tuinour  de  la  protubérance;  paralysie  dos  niouvoinenls  asso¬ 
ciés  dus  yeux.  Suciété  de  Neuroloijie,  6  février  19l,8. 


SÉANCE  DU  6  JUILLET  191  d 


157 


logiques,  l’hémiparésie  du  pharynx  et  du  voile  du  palais  attestent  l’existence 
d’un  foyer  bulbaire  bien  localisé;  il  est  donc  logique  de  conclure  à  l’existence 
d’au  moins  deux  foyers,  l’iin  bulbaire,  l’autre  prolubéranliel,  l’atleinle  de  la 
voie  sensitive  centrale  droite  qui  a  donné  lieu  à  l’iiémianeslbésio  alterne 
paraissant  s’être  produite  plutôt  au  niveau  du  bulbe. 

On  sait,  en  elfet,  que  lorsqu’on  se  trouve  en  préstmee  de  lésions  d’origine 
vasculaire,  notamment  de  foyers  d'hémorragie,  il  est  commun  d’observer  au 
voisinage  de  ces  lésions  de  petites  altérations  des  vaisseaux  donnant  lieu  à  un 
pointillé  hémorragique  ou  même  à  de  petits  nodules  hémorragiques  nettement 
distincts,  il  est  même  banal  d’opposer  la  multiplicité  des  foyers  hémorragiques 
il  l’unicité  des  foyers  de  ramollissement;  dans  ces  conditions,  il  ne  nous  semble 
pas  difficile  d’expliquer  par  ces  notions  anatomo-pathologiques  les  signes  cli¬ 
niques  complexes  présentés  par  notre  malade. 

1,’étude  de  ces  processus  hémorragiques  peut  être  considérée  comme  plus 
intéressante  que  celle  des  néoplasmes,  parce  que  les  lésions  sont  plus  limitées 
et  que  leur  tendance  est  plutôt  régressive;  au  contraire,  dans  les  altérations 
néoplasiques  l’évolution  des  symptômes  est  progressive,  mais  il  est  rare  que  les 
manifestations  cliniques  répondent  exactement  à  la  localisation  de  la  lésion  ; 
celle-ci  s’étend  d’ordinaire  beaucoup  plus  loin  que  l’analyse  des  symptômes  ne 
l’aurait  fait  soupçonner. 

Nous  voulons  enfin,  en  terminant,  attirer  l’attention  sur  quelques  particula¬ 
rités  cliniques  de  cette  observation,  sur  l’anesthésie  cornéenne  avec  absence  de 
réflexe  et  troubles  de  la  sécrétion  de  larmes;  il  est  vrai  que  ce  phénomène  a 
moins  de  valeur  lorsqu’il  s’accompagne,  comme  c’est  ici  le  cas,  d’anesthésie 
dans  la  sphère  du  trijumeau,  et  tout  particulièrement  sur  l'hémianesthésie  à 
ty-pe  syrinyomyélile  au  niveau  des  muqueuses,  associée  à  l’hémianesthésie  cutanée 
de  la  tête;  d’après  les  cas  que  nous  avons  pu  compulser  dans  la  littérature, 
celte  hémianesthésie  nous  a  paru  signalée  d’urfe  façon  tout  à  fait  exception¬ 
nelle  ;  toutefois,  nous  nous  demandons  si  ce  n’est  pas  parce  qu’on  néglige 
de  la  rechercher,  et  nous  rappelons  que  dans  le  cas  que  nous  étudions  ici,  elle 
était  des  plus  pures  et  occupait  la  moitié  droite  de  la  conjonctive,  de  la  pitui¬ 
taire,  de  la  muqueuse  des  gencives,  des  joues,  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx. 

VIII.  Un  cas  de  Radiculite  lombo-sacrée  sensitivo-motrice,  par 
(!.  (ÎLAitAfi,  interne  des  hôpitaux.  (Présentation  du  malade.) 

(’Fravail  do  la  Clinique  dos  maladies  du  système  nerveux.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  dans  le  service  de  notre  maiire,  M.  le 
professeur  Dejerine,  un  cas  de  radiculite  lombo-sacrée  que  nous  avons  cru 
intéressant  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  en  raison  de  la  netteté  de  ses 
symptômes. 

Obskrvation.  —  R..,,  Agé  do  48  ans,  exerçant  la  profession  de  camionneur,  est  entré, 
^  la  Salpêtrière,  dans  le  service  du  profe.sseur  Dejerine,  le  27  mai  19H. 

On  no  note  rien  d’intéressant  pour  nous  dans  ses  anti'cédonts  lièrédilairos  ou  colla- 
biraiix.  Il  dit  avoir  toujours  joui  d’une  excellente  santé,  et  nie  avoir  jamai.s  fait  abus 
do  vin  ni  d’alcool;  il  ne  présente  pas  d’arcidonls  syphilitiques  :  il  est  père  d’une 
fdlelte  bien  portante,  (d  sa  femme  n’a  jamais  fait  do  fausses  couches. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Notre  malade  eut,  il  y  a  6  ans  et  demi,  sans  cause  occasion- 
«elle  nette,  une  iiremière  crise  de  douleurs  au  niveau  de  la  région  lombaire  avec  irra¬ 
diations  le  long  du  mc.mbre  inférieur  gauche.  Il  fut  soigné  à  l’hôpital  de  Tours  pour 
®oiatiqu(;,  j)ar  des  bains  sulfureux,  42  injections  do  biiodure  d’Ilg,  et  dos  injections 
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épidurales  de  atovaïno.  Cette  première  crise  guérit  totalement,  en  apparence,  au  bout 
do  2  mois. 

lin  juin  1910,  nouvelle  crise  douloureuse  analogue  à  la  première  :  le  malade  fut  traité 
dans  le  service  de  i\l.  le  prol'esseur  Raymond.  Les  phénomènes  douloureux  disparurent 
complètement  au  bout  d’un  mois  et  demi  après  10  injections  do  biiodure  d'Hg. 

Au  cours  de  ces  deux  crises  les  douleurs  étaient  caractéi'istiquos  :  douleurs  le  long  du 
sciatique,  ])oints  do  Valleix,  signe  do  Lassègue;  exacerbation  des  douleurs  par  la  toux, 
l’élernuement  et  tous  les  ell'orts.  Du  reste,  le  diagnostic  do  radiculalgie  sciatique  lut 
nettement  posé  dans  le  service  du  professeur  Raymond. 

lOntin,  l’état  aciuoi  date  de  3  mois.  Le  malade,  complètement  rétabli  do  sa  dernière 
crise  douloureuse,  avait  repris  son  travail,  quand  en  se  levant  un  matin,  il  ressentit  une 
douleur  très  vivo  à  la  région  lombaire  et  tout  le  long  du  membre  inférieur  gaucho,  dou¬ 
leur  qu’il  compare  à  une  sensation  de  «  déchirement  nerveux  »  et  qui  dura  une,  minute 
et  demie  environ.  Elle  fut  suivie,  immédiatement,  d’engourdissement  et  de  parésie  do 
la  jambe  et  du  pied  gauches. 

Depuis,  les  troubles  semblent  être  restés  stationnaires,  et  nous  n’avons  observé  ni 
amélioration  ni  aggravation  dejiuis  l’entrée  du  malade  dans  le  service. 

Klal  iictnel.  —  Notre  malade  est  un  homme  vigoureux,  très  fortement  musclé. 

Tous  les  troubles  iiu’il  présente  sont  uniciuemont  localisés  au  membre  inférieur 
gauche. 

Troubles  moteurs.  —  Si  Ton  fait  marcher  le  malade,  on  remarque  un  steppage  net  do 
la  jambe  gauclie  nécessité  par  la  chute  du  pied  en  variis  équin. 

Au  repos,  le  pied  est  encore  en  varus  équin. 

L’étude  détaillée  des  différents  mouvements  et  de  la  force  musculaire  montre  que  : 

L’extension  du  gros  orteil  et  des  autres  orteils  est  absolument  impossible  ; 

La  flexion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe  est  conservée  partiellement,  mais  la  force  en 
est  très  diminuée  ;  ce  mouvement  s’accompagne  d’une  exagération  do  la  torsion  du  pied 
en  dedans  (action  prédominante  du  jainbior  antérieur)  ; 

La  llexion  des  orteils  est  conservée,  mais  un  peu  moins  forte  qu’à  droite; 

L’extension  du  pied  sur  la  jambe  est,  au  contraire,  de  force  égale  des  doux  cétés  ; 

L’adduction  du  pied  est  également  forte,  l’abduction  est,  par  contre,  très  limitée; 

Enfin,  la  torsion  du  pied  en  dedans  est  forte  et  égale  dos  deux  célés;  tandis  que  la 
torsion  du  pied  en  dehors  est  très  limitée  et  faible  du  côté  gauche. 

Cependant,  la  voûte  plantaire  ne  semble  pas  affaissée  à  gaucho  :  elle  est  très  accusée 
aux  deux  pieds. 

'l'ois  sont  les  seuls  troubles  moteurs  ((ue  Ton  observe  :  les  mouvements  et  la  force 
musculaire  sont  intacts  pour  l’extension  et  la  llexion  do  la  jambe  sur  la  cuisse  et  do  la 
cuisse  sur  le  bassin,  ainsi  que  pour  l’abduction  et  l’adduction  do  la  cuisse. 

Troubles  tropliirjues.  —  L’atrophie  musculaire  porte  sur  tout  le  membre  inférieur 
gaucho.  Il  est  manifeste  à  la  simple  inspection,  et  la  mensuration  montre  ; 

Au  niveau  de  la  cuisse,  une  diminution  de  volume  d(!  0,0t  centimètre  à  la  hauteur  de 
l’extrémité  supérieure  do  la  rotule,  et  de  0  cent.  02  à  H  centimètres  plus  haut; 

Au  niveau  do  la  jambe,  la  diminution  do  volume  est  de  0  cent.  01  à  la  jari'otière,  et  de 
0  cent,  03  à  la  partie  moyenne  de  la  jambe  ; 

Cette  atrophie  porto  surtout  sur  les  muscles  de  la  région  externe  de  la  jambe  qui  est 
nettement  aplatie.  Cependant  les  muscles  de  la  région  postérieure  sont  oux-mémes  plus 
llasques. 

Itéarlions  électriques.  —  L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  le  docteur  Bourguignon, 
montre  que  : 

Los  muscles  do  la  cuisse  des  doux  côtés  et  de  la  jambe  droite  ont  des  réactions  nor¬ 
males, 

A  la  jambe  gaucho  on  note,  au  contraire,  les  perturbations  suivantes  : 

Jamhier  antérieur  ;  pas  de  DR;  simple  hypoexcitabilité  faradique; 

Extenseur  commun  et  extenseur  propre  du  pouce,  DR;  contractilité  faradique  très 
diminuée  :  lenteur  de  la  contraction  ;  inversion  do  la  formule  polaire  aux  points 
moteurs  ;  hypoe.xcitahilité  galvanique  ;  hyperexcitabilité  longitudinale  avec  lenteur 
nette  ; 

Long  et  court  péronier  latéral  :  DR  :  contractilité  faradique  très  diminuée;  lenteur 
de  la  contraction  ;  forte  hypoexcitabilité  galvanique  avec  inversion  de  la  formule  polaire  ; 
hyperexcitabilité  longitudinale  avec  lenteur  nette. 

.Iiimeaux  :  réactions  normales. 

En  résumé,  DR  uni(|uemcnt  au  niveau  des  extenseurs  et  des  péroniers. 
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né/lcxes.  —  Le  réflexe  rotulien  est  un  peu  plus  fort  et  plus  vif  à  gauche  qu’à  droite  ; 
le  réflexe  acliilléen,  au  contraire,  est  très  diminué  à  gaucho  et  ne  peut  pas  être  toujours 
retrouvé,  tandis  ipie  la  percussion  du  triceps  sural,  lui-rnémo,  produit  de  ce  cêté  une 
eontraction  plus  l'orte  (pi’à  droite. 

Le  rélln.vo  plantaire  do  Uahinski  se  fait  on  llexion  dos  deu.v  cêtés  et  s’accompagne  à 
gaindio  d’une  exagération  delà  torsion  du  pied  en  dedans, 

Les  autres  réflexes  cutanés  (créraastériens,  abdominaux  et  anal)  sont  normaux, 
ï'nntéfes  rie  fa  .seîistWfjp;  (cf.  fig.  1  et  2).  —  Actuellement,  les  troubles  do  la  sensibilité 
subjective  sont  très  restreints  :  le  malade  accuse  simplement  quelques  fourmillements 
crampes  au  niveau  do  la  jambe  et  du  pied  après  une  fatigue  prolongée. 


La  rocbcrcho  du  signe  do  Lasségue  est  négative  ;  et  la  pression  aux  points  de  Valleix 
'>6  révéla  que  quelques  fourmillements  à  la  jambe  et  aux  orteils. 

Los  troubles  de  la  sensibilité  objective  siègent  uniquement  à  la  jambe  et  nu  pied 
BAuebes  ;  ils  s’arrêtent  nettement  au-dessous  du  genou. 

SenubiUlé  tactile.  —  On  note  une  bypoestbésie  légère  à  la  face  interne  do  la  jambe  et 
'  U  bord  interne  du  pied  ;  manifeste  à  la  face  antéro-oxterne  de  la  jambe  jusqu’à  un  cen- 
iMétre  à  pou  près  du  bord  antérieur  du  tibia;  très  marquée  nu  contraire  a  la  face 
du  pied  et  des  orteils,  sauf  on  une  petite  zone  le  long  du  bord  externe  du  pied 
8u  l’bypoestbésio  redevient  légère. 

A  la  face  postérieure  do  la  jambe  et  du  pied  on  note  une  zone  d’bypoestbosio  conti- 
uant  la  zone  correspondante  do  la  face  antéro-externe  de  la  jambe  et  du  cou  de  pied  sur 
^8  doux  tiers  externe  do  leur  face  postérieure,  et  se  prolongeant  sur  la  plante  du  pied 
voc  maximum  au  niveau  du  tiers  antérieur.  L’hypoestbésie  est,  au  contraire,  léu-ère  sur 
tiers  interne  de  la  jambe  et  du  cou  de  pied.  ” 

Les  sensibilités  douloureuse  et  thermique  sont  également  troublées,  avec  une  distribu- 
g  ®talogue  de  l’iiypoesthésic.  Toutefois,  les  troubles  do  la  sensibilité  douloureuse 
lOblont  plus  marqués  que  ceux  des  autres  modes, 
de  |!  "®“®!Î''*>té  profonde  est,  elle-mômo,  atteinte  avec  mémos  distributions  dos  troubles 
nipri  ®®"®'°‘*‘té  à  la  pression.  La  perception  du  diapason  est  nettement  diminuée  sur  le 
Bensifunl'®  Lexlrémité  inférieure  du  péroné,  plus  légèrement  sur  le  tibia.  La 

OBibilité  articulaire  nous  a  semblé  normale. 

la  dm”****"  —  La  jambe  et  le  pied  gauches  sont  nettement  plus  froids,  et 

lerenco  de  température  est  surtout  marquée  sur  la  face  externe  do  la  jambe  et  sur 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIE 


iÜO 

10  dos  du  pied,  région  où  le  malade  a(xuse  lui-même  une  sensation  d’engourdissement 
et  de  refroidissement. 

On  remarque  la  présence,  sur  la  face  dorsale  du  pied  gauche,  d’une  tumél'action  u'dé- 
mateuso  rosée,  non  douloureuse,  augmentant  par  la  l'aligue,  diminuant  au  ooniraire  par 
le  repos  an  lit. 

Nous  n’avoiiB  observé  aucun  trouble  delà  sécrétion  sndorale. 

11  n’y  a  jamais  eu  do  troubles  sphinctériens. 

La  ponction  lombaire  nous  a  donné  un  liquide  normal,  no  contenant  pas  plus  d’un 
lynqrbocyte  par  millimétré  cube  à  la  cellule  de  NageoUe. 

La  réaction  do  Wassermann  est  négative. 

L’examen  des  urines  n’a  révélé  ni  sucre  ni  albumine. 

Il  s’agit  donc,  indiscutablement,  d’un  cas  de  radiculite  lombo-sacrée,  portant 
sur  L\  L"'  S',  comme  le  montrent  ; 

L’évolution  nette  en  deux  périodes  :  période  de  radiculalgie  et  période  de 
paralysie  et  d’hypoesthésie  ; 

Le  réveil  des  douleurs  par  les  secousses  de  toux  et  d’éternuement; 

La  distribution  des  troubles  moteurs  et  électriques,  sur  l’extenseur  commun 
des  orteils,  l’extenseur  propredu  gros  orteil,  les  long  et  court  péroniers  latéraux, 
tandis  que  le  Jambier  antérieur  dont  l’innervation  périphérique  est  fournie, 
comme  pour  les  extenseurs,  par  le  tibial  antérieur,  est  à  peu  près  intact  ; 

Eriliri,  la  distribution  nettement  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité  sur 
les  territoires  de  L*,  L^  et  S'. 

Nous  ne  pouvons  donner  une  étiologie  indiscutable  de  cette  radiculite.  On  ne 
trouve,  en  elTet,  aucune  infection  ni  intoxication  à  l’origine  de  la  maladie. 
Contre  la  syphilis  on  peut  invoquer  l’absence  des  stigmates  actuels,  ainsi  que  le 
résultat  négatif  de  l’enquête  sur  les  antécédents  du  malade,  de  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  de  la  réaction  de  Wassermann.  Cependant  la  syphilis 
semble  avoir  un  rôle  prépondérant  dans  l’histoire  des  radiculites,  et,  chez  notre 
malade,  le  traitement  mercuriel  parait,  lors  des  deux  crises  douloureuses 
antérieures,  avoir  eu  un  résultat  favorable  indiscutable.  Nous  avons  de  nouveau 
soumis  .M.  It...  à  une  nouvelle  série  d’injections  de  biiodure  d’IIg,  dés  son  entrée 
dans  le  service,  sans  qu’il  paraisse,  jusqu’à,  présent,  en  tirer  un  bénéfice 
évident. 

Parmi  les  nombreuses  observations  de  radiculites  lombo-sacrées  provenant 
du  service  de  notre  maître,  le  professeur  Dejerine,  que  nous  avons  pu  retrouver, 
en  particulier  dans  les  thèses  de  Rousselier  (Paris  1907)  et  de  Camus  (Paris 
1902),  aucune  n’est  superposable  au  cas  que  nous  publions.  L’observation  de 
Camus  et  Sézary  (1)  s’on  rapproche  un  peu  par  l’histoire  de  l’affection,  l’appa¬ 
rition  brusque  des  troubles  paralytiques  et  anesthésiques  à  la  suite  d’une  crise 
douloureuse  plus  violente  que  les  précédentes  et  consécutive  à  un  effort;  mais 

11  y  avait,  dans  ce  cas,  paralysie  de  l’extenseur  [iropre  du  gros  orteil  et  du 
jambier  antérieur,  et  les  troubles  de  la  sensibilité  portaient  sur  les  territoires 
de  L’’ ,  S'  et  SL 

L\  Trois  cas  familiaux  de  poliomyélite  antérieure  à  la  marche  subai¬ 
guë,  par  MM.  G  Clarao  et  Heuyeii,  internes  des  hôpitaux.  (Présentation  des  ma¬ 
lades).  (Travail  delà  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux.) 

Les  trois  malades  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  sont  en 
traitement  à  la  Salpêtrière  dans  le  service  de  notre  maître,  le  professeur  IJeje- 
rine. 

(1)  Hocii'ié  lie  Neurologie,  6  décombi'e  1908  et  lleviie  neurologiijui;,  1907,  page  1172. 
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Ils  ont  habité  jusqu’alors  le  village  de  Viancourt  (Ardennes).  Ils  ne  pré¬ 
sentent  rien  d’intéressant  dans  leurs  antécédents  héréditaires;  ils  ont  deux  au¬ 
tres  sœurs  bien  portantes,  habitant  le  Pas-de-Calais,  et  qui  n’ont  jamais  présenté 
d’affection  nerveuse. 

D...  Emile,  âgé  de  3b  ans,  et  sa  sœur  D...  Adèle,  âgée  de  32  ans.  sont,  l’un  polisseur, 
l’autre  perceuse  dans  une  même  fonderie  ;  D...  Adélaïde,  sœur  jumelle  de  la  précédenloi 
s  emploie  à  la  maison  aux  travaux  du  ménage.  Tous  trois  habitent  ensemble  et  aucun 
deux  n’a  jamais  été  malade  jusqu’à  ees  quatre  dernières  années. 

En  juin  1907  ils  furent  pris  tous  les  trois,  et  en  mémo  temps,  le  même  jour,  d’un  syn¬ 
drome  infectieux  caractérisé  par  des  frissons,  des  sueurs,  des  malaises,  dès  troubles 
intestinaux  ;  coliques,  diarrhée,  vomissements,  langue  saburrale.  La  température  n’a 
jamais  été  prise.  Ces  phénomènes  étaient  accompagnés  de  douleurs  vagues,  sans  caractère 
précis,  dans  la  région  lombaire  et  les  membres. 

Cet  état  fut  assez  aigu  chez  l’une  des  sœurs,  Adèle,  pour  la  fbrcer  do  s’aliter  pondant 
une  quinzaine  de  jours  et  lui  faire  cesser  son  travail  pendant  deux  mois.  Les  deux  autres 
purent  continuer  à  vaquer  à  leurs  occupations  habituelles.  Gos  phénomènes  du  début 
eurent  une  évolution  intermittente,  cessaient  pendant  quelques  jours  pour  reprendre 
ensuite.  Ils  s’atténuèrent  et  disparurent  au  bout  de  trois  mois. 

_  Pendant  celte  période,  les  phénomènes  do  fatigue  générale  et  de  faiblesse  des  membres 
saccruront  progressivement;  les  troubles  paralytiques  dos  membres  inférieurs  devinrent 
nets  au  l.out  d  un  mois  et  leur  évolution  pendant  un  an  fut  à  pou  près  la  même  chez 
les  trois  ma  ades.  Ils  progressèrent  lentement,  n’entravant  considérablement  la  marche 
qu  au  bout  d  un  an.  C  està  cotte  époque  que  les  membres  supérieurs  simplement  atteints 
ne  taiblosso  vague  au  début  furent  aussi  nettement  paralysés. 

A  iiartirde  ce  rnomeut,  l’histoire  do  nos  trois  malades  diffère  un  peu,  les  troubles  nara- 
lytiques  ont  progressé  continuellement  chez  le  frère  et  ont  subi  une  rémission  passagère 
chez  les  deux  sœurs.  Celles-ci  en  effet  déclarent  nettement  qu’après  n’avoir  pu  ni  lever 
noni  '•r’  r*  mouvements  furent  de  nouveau  possibles  vers  19U9  ; 

Ir  “  cette  amélioration  passagère  à  ce  fait  que  les  deux  sœurs  ont  été 


traitées  précocement  par  des  massages. 

Los  trois  malades  furent  envoyés  il  y  a  m 
4  la  Salpétrière. 

Depuis  un  an,  les  deux 
blesse  dos  membre 


n  à  l’hùpital  do  Mézièr 


1  d’où  on  les  dirigea 


13  l’avons  vu,  l’évolution  a  toujours  été  progrc; 


e,  est  aujour- 
a  marche  :  stei>page. 


s  accusent  de  nouveau  des  douleurs  vagues  et  de  la  fai- 
i  supérieurs,  indiquant  un  jirogrès  do  la  maladie. 

Nous  allons  étudier  l'état  actuel  do  nos  malades. 

Le  frire,  chez  qui,  i: 
d’hui  le  plus  atteint. 

Troubles  moteurs.  —  Le  malade  présente  dos  troubles  nets  do  h 
lancement  des  jambes  en  avant  ;  la  fatigue  est  très  rapide 

^La^stalion  debout  est  possible  mais  ne  peut  être  prolongée  en  raison  delà  faiblesse  dos 

Aux  membres  inférieurs,  les  mouvements  du  pied  et  des  orteils  sont  complètement 
ohs  le  malade  ne  peut  exécuter  de  faibles  mouvements  de  llexion  dos  orteils  et  do  tor¬ 
on  du  pied  on  dehors;  la  ffexion  et  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  les 
d  adduction  et  d’abduction  de  la  cuisse  sont  eu.x-mémes  entièrement 

cenenHtT‘'i‘''“  ‘dentiques  dos  deux  côtés,  légèrement  moins  marqués 

optnaani  du  côté  droit  où  le  malade  peut  encore  soulever  légèrement  la  jambe  du  sol 
Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  sont  complètement  paralysés  ;  le  ventre,  est  sait 
inalaffè  abdominaux  ne  so  contractant  pas  dans  les  efforts  que  fait  le 

alade  pour  se  relever;  on  note  une  hernie  inguinale  bilatérale  que  l’on  peut  attribuer 
4  la  faiblesse  de  la  sangle  abdominale.  ‘  attribuer 

se, U  U  do  la  région  dorsale  sont  tous  très  atteints  ;  le  malade  ne  peut  se  relever 

«6ul  de  la  position  horizontale.  ^  relever 

l’fiffLf «0^1  dans  la  respiration  ;  sa  contraction  dans 
affort  reloulant  les  viscères  augmente  la  saillie  de  l’abdomen, 
servi*  '"®“drc8  supérieurs  les  mouvements  de  llexion  dos  doigts  et  de  la  main  sont 
de  rfn  f  ^  affaiblis  ;  la  llexion  du  pouce  est  complètement  abolie  irffevion 

08geux'^“*  plus  ‘aible  que  celle  des  trois  autres  doigts;  l’adducteur  du  nonce  eMe  i.'  .niP. 


Il  particulièrement  affaiblis. 

IS  NEUHOLOGIOIIE. 
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L’extension  do  la  main  et  dos  doigts  est  au  contraire  conservée  et  à  peu  près  nor¬ 
male  :  les  trois  derniers  intorosseiix  sont  légèrement  alTaildis. 

A  l'avanl-lirus,  les  troubles  paralytiques  portent  surtout  sur  le  groupe  cubital,  particu¬ 
lièrement  du  côté  gauche.  La  flexion  et  l’extension  do  l'avant-bras  sur  le  bras  sont  encore 
faiblement  possibles  spontanément  mais  la  force  musculaire  en  est  presque  nulle. 

L’élévation  du  bras  on  jiosition  borizontale  est  extrêmement  restreinte  et  do  force  nulle. 

Le  steruo-mastoïdien  et  le  trapèze  sont  all'aiblis. 

Les  mouvements  do  rotation  de  l’épaule  sont  très  faibles. 

On  note  enfin  une  asymétrie  faciale  nette  avec  parésie  du  côté  gaucho. 

rrouhles  Irnpliiqiies .  —  Aux  membres  inférieur.s,  l’atrophie  musculaire  porto  sur  tous 
les  muscles;  lajamhe  a  une  forme  cylindrique,  les  muscles  de  la  cuisse  semblent  parli- 
culioroment  atrophiés. 

Aux  membres  supérieur.s,  l’atrophie  musculaire  porto  surtout  à  la  main  sur  les 
muscles  do  l’èminoncc  thénar,  surtout  l’adducteur  et  le  1"  intorosseux  ;  au  bras  et  à 
l’avant-bras  à  peu  [irès  sur  tous  les  muscles,  particulièrement  sur  le  groupe  de  la  flexion, 
à  l’épaule,  sur  le  deltoïde  et  le.s  autres  muscles  do  la  racine  du  membre  ;  l’omoplato 
droite  se  détache  du  plan  thoracique. 

il  n’y  a  rien  d’anormal  à  la  langue,  au  voile  du  palais,  au  pharynx  ni  au  larynx. 

—Le.s  réllexes  rotuliens,  achilléens  et  radiaux  sont  abolis,  le  réflexe  tricii)ital 
est  conservé  mais  faible;  le  réflexe  plantaire  est  en  flexion  faible. 

Les  réllexes  cutanés  sont  simplement  all'aiblis. 

Troubles  èleclriquus  (étudiés  par  M.  Bourguignon). 

Membres  inférieurs.  —  Inoxcitabilité  complète  de  tous  les  muscles  de  la  jambe  des  deux 
côtés. 

Cuisse  :  Fessiers  normaux. 

Biceps  :  Tenseur  du  facia  lata  diminué. 

'Tous  les  autres  muscles  sont  incxcitables. 

Membres  supérieurs.  —  A  gauche  :  main  et  avant-bras,  pas  do  DU  mais  inoxcitabilité 
complète  do  l’adducteur  du  pouce  et  du  I"  intorosseux. 

Ilypooxcilahilité  galvanique  et  faradique  des  fléchisseurs  des  doigts,  surtout  dans  le 
domaine  du  cubital. 

Bras  et  épaule  ;  DU  ancienne  dans  le  biceps  et  le  triceps. 

Le  deltoïde  est  soulomont  hypoexeitahlo. 

A  droite  ;  .Main  et  avant-bras,  inexcitahilité  complète  du  1"  intorosseux  et  de  l’adduc¬ 
teur  du  pouce. 

Ilypoexcitabilité  du  long  abducteur  et  du  long  extenseur  du  pouce. 

Bras  et  épaule  :  DU  annojino  d.im  bicops  et  triceps,  portions  moyennes  et  posté¬ 
rieures  du  deltoïde. 

'I  roubles  imso-moleurs.  —  SonI  surtout  marqués  aux  pieds  et  aux  jambes  oi'i  il  y  a  du 
refroidissement  et  de  la  cyanose.  On  note  un  réseau  variqueux  dévclop|)è  sur  le  bord 
oxtoriio  et  interne  du  |)iod,  surtout  du  côté  gauche,  et  un  eczéma  vaiiqucux  sur  la  face 
interne  de  la.  jambe  droite. 

Seiisibitilé.  Il  n  y  a  aucun  trouble  subjectif  sauf  une  sensation  d’engourdissement  et 
de  froid  aux  genoux. 

Les  mouvements  et  la  pression  des  masses  musculaires  éveillent  des  douleurs,  plus 
vives  aux  membres  inférieurs,  plus  légères  aux  membres  supérieurs. 

La  sensibilité  objective  est  normale  à  tous  les  modes. 

Il  n’y  a  aucun  phénomène  anormal  aux  yeux,  et  aucun  trouble  sensoriel  de  la  vue,  de 
l’ouïe  ni  du  goût. 

Enhn  il  n’y  eût  jamais  do  troubles  sphinctériens. 


n  faisant  traîner  moins  la  pointe  du  pied  que  la 


D...  Adèle.  —  Au  repos,  la  malade  étant  assise,  les  pieds  sont  tombants, 
équin,  la  concavité  plantaire  parait  exagérée. 

La  malade  marche  en  steppant,  mai 
partie  externe  et  antérieure  du  pied. 

Moiiliié  volonlairc.  —  Aux  membres  inférieurs,  la  flexion  dorsale  du  pied  est  impos¬ 
sible  des  deux  côtés;  l’extension  est  très  diminuée,  surtout  à  droite;  l’adduction  a  une 
force  normale  des  doux  côtés;  l’abduction  est  très  faible. 

La  flexion  do  la  jambe  sur  la  cuisse  est  possible  mais  de  force  presque  nulle;  au  con- 
faulîc  il^lroi'tT  q^ù  normale, peut-être  un  peu  plus 
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La  flexion  do  la  cuisse  sur  le  bassin  est  très  affaiblie;  l’extension  est  à  [leu  près  nor¬ 
male:  l’adduction  des  cuisses  est  faible,  l’abduction  normale. 

La  faiblesse  des  muscles  do  la  sangle  abdominale  rend  difficile  le  passage  de  la  position 
couchée  à  la  position  assise  qui  s’accompagne  d’une  légère  flexion  comljim  e  de  la  cuisse 
et  du  tronc  dos  doux  côtés. 

Los  musch's  du  tronc  somhlont  intacts. 

Aux  membres  supérieurs  il  y  a  une  légère  diminulion  de  la  force  de  la  llexion  et  de 
1  extension  do  l’avant-bras  sur  le  bras  et  de  la  main  sur  l’avant-bras. 

La  llexion  des  doigts  est  alfaiblie,  mais  surtout  la  flexion  du  pouce,  et  son  opposition 
aux  autres  doigis  est  très  diminuée. 

Les  muscles  du  cou,  de  la  nuque  et  de  la  face  sont  intacts. 

Atrophie  musculaire.  —  Est  très  nette  aux  membres  inférieurs  pour  les  groupes  antéro- 
externe  et  postérieur  dt;  In  jamho  et  le  groupe  postérieur  do  la  cuisse  dont  l’atroirbie  est 
masquée  par  une  grosse  adipose  sous-cutanée. 

Le  quadriceps  fémoral  est  un  peu  amaigri  près  de  son  insertion  rotulienne. 

Aux  membres  supérieurs,  le  bras  et  l’avant-bras  sont  diminués  do  volume  mais  sans 
atro])bio  systématisée. 

A  la  main,  ies  muscles  de  l’éminence  Ibénar  sont  légèrement  atrophiés  des  deux  côtés. 

llélleoxs.  —  Les  réflexes  rotulions  sont  égaux  des  doux  côtés.  Les  acbilléens,  au  con¬ 
traire,  sont  abolis  ainsi  ([ue  la  contractilité  idio-musculaire  du  triceps  crural. 

Los  réflexes  radiaux  sont  alfaiblis;  le  tricipital  est  normal. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  on  fle.xion:  les  autres  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Troubles  éleclriijues.  —  Membres  inférieurs.  .ïambe.  Inexcitabilito  complète  do  tous  les 
njusclos  du  domaine  du  sciatique  poplité  externe  des  deux  côtés  des  jumeaux  des  deux  côtés. 

DH  ancienne  dans  le  fléchisseur  du  gros  orteil,  le  flécbisseur  commun  des  orteils  des 
deux  côtés. 

Cuisse  :  Inexcitabililé  complète  dans  le  droit  interne  dos  deux  côtés. 

Forte  bypoexcitabilité  {.sans  DR)  dans  le  demi-membraneux  et  le  demi-tendineux  du 
côté  gauebo. 

Ilypoexcitabilité  moins  forte  dans  ces  mémos  muscles  à  droite. 

Ilypooxcitabilité  légère  dans  les  fessiers  et  le  tenseur  du  faseia  lata  dos  deux  côtés. 

Réactions  normales  dans  le  domaine  du  crural  —  quadriceps  —  et  à  la  face  postérieure 
dans  le  biceps  des  deux  côtés. 

Membres  supérieurs.  —  Ilypooxcitabilité  assez  forte  (sans  DR)  dans  i’addueteur  du 
pouce  des  doux  côtés. 

Réactions  normales  dans  tous  les  autres  muscles  do  la  main,  et  dans  ceux  do  l’avant- 
bras,  du  bras  et  de  l’épaule. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  objective  est  normale  à  tous  les  modes;  mais  on  note  sub¬ 
jectivement  quelques  douleurs  à  la  pression  dos  masses  musculaires  dos  jambes,  des 
cuisses,  des  brus  et  et  des  avant-bras. 

Troubles  vnso-iuoteurs.  —  Cyanose  et  refroidissement  des  exlré'inités  inférieures. 

11  n’y  a  rien  d’anormal  à  la  face,  à  la  langue,  au  voib:  du  palais  et  aux  yeux. 

Aucun  Lioublo  Biibinctérion. 

D...  Adélaïde.  —  Son  observation  est  exactement  superposable  à  celle  de  sa  smur  ; 
Mêmes  troubles  paralytiques,  môme  topographie  de  l’atrophie  musculaire,  mémos  troubles 
des  réflexes. 

Notons  eculemcnt  que  les  troubles  paralytiques  des  membres  inférieurs  sont  un  i)çu 
plus  intensc.s  du  côté  gauebo  que  du  côté  droit. 

Pas  do  troubles  objectifs  do  la  sensibilité;  mémos  douleurs  à  la  pression  des  masses 
Musculaires. 

Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Troubles  électriques.  —  Les  réactions  sont  normales  dans  tous  les  muscles  des  membres 
supérieurs  des  deux  côtés. 

Membres  inférieurs.  —  Jambe  : 

DR  ancienm>. 

Inexcitabilité  com|)lète. 
DR. 

Très  forte  by[ioexcilab. 
Normal. 


Jambier  antérieur .  Ilypooxcitabilité. 

Lxtonscur  commun  de.s  orteils.  Ilypoexcitabilité. 

Péroniers .  llypoexcit.  galvanii]ue 

Jumeaux .  Inoxcitabilité  complète. 

Rlécbisseurcommundesorteils.  1  ,  ,  ^ 

Flécbisseur  propre  du  1- .  '‘ypoe.xcitabilité 
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Cuisse  ;  Dans  le  domaine  du  crural  :  réactions  normales  des  doux  côtés. 

Dans  le  domaine  de  l’obturateur,  forte  liypoexcitabilité  (sans  DU)  dans  le  droit  interne 
des  deux  côtés.  , 

Dans  le  domaine  du  sciatique  réactions  normales  dans  le  demi  membraneux  et  le 
demi-tendineux  du  côté  gauclie. 

Ilypoexcitabilité  (sans  DR)  dans  les  fessiers  et  les  biceps  des  deux  côtés,  le  demi-mem¬ 
braneux  et  le  demi-tendineux  du  côté  droit. 

Résumé.  —  Il  s’agit  de  3  cas  familiaux  de  paralysie  ayant  débuté  en  même 
temps  par  des  phénomènes  d’allure  infectieuse  et  ayant  évolué  d’une  façon 
subaiguë  et  progressive. 

Deux  diagnostics  peuvent  être  discutés  :  celui  de  polynévrite  ou  de  poliomyélite 
antérieure. 

En  faveur  de  la  polynévrite  il  y  aurait  bien  les  troubles  subjectifs  de  la  sen¬ 
sibilité. 

Nous  nous  sommes  ralliés  au  diagnostic  de  poliomyélite  h  cause  de  l’évolution 
prolongée  de  la  maladie,  de  la  dissociation  musculaire  des  troubles  électriques  et 
de  la  topographie  radiculaire  des  symptômes  paralytiques  et  trophiques  :  ainsi 
chez  les  deux  smurs  la  lésion  paraît  atteindre  surtout  les  segments  Liv,  Ev,  S,,  S.. 
D’autre  part,  les  poliomyélites  douloureuses  sont  encore  assez  fréquentes  pour 
qu’on  ait  pu  décrire  une  forme  névritique  de  cette  maladie. 

On  a  attribué  les  douleurs  qu’on  observe  en  ce  cas  à  des  lésions  de  méningo- 
radiculite;  ces  lésions  ont  dû  être  minimes  ou  ont  cessé  d’évoluer  chez  nos 
malades  car  la  ponction  lombaire  donne  dans  les  trois  cas  un  liquide  clair,  sans 
hypertension, sans  alimmine  et  sans  lymphocytose. 

Doux  points  restent  obscurs  :  l’évolution  progressive  et  l’étiologie. 

L’évolution  progressive  dans  la  poliomyélite  épidémique  ne  se  présente  géné¬ 
ralement  pas  sous  cet  aspect.  Dans  tous  les  cas  que  nous  a  fournis  la  bibliogra¬ 
phie,  elle  est  plus  rapide  et  aboutit  généralement  ii  une  rétrocession  partielle  des 
phénomènes  paralytiques. 

Nous  avons  recherché  avec  soin  toutes  les  étiologies  possibles  :  nous  n’avons 
relevé  aucun  antécédent  ni  aucun  phénomène  d’éthylisme  chronique;  aucun 
commémoratif  ni  aucun  stigmate  qui  puisse  faire  penser  à,  la  syphilis  :  d’ailleurs 
la  réaction  de  Wassermann  est  négative  chez  les  trois  malades. 

L’intoxication  saturnine  de  même  que  toute  intoxication  accidentelle  (par  ali¬ 
ment,  médicaments,  oxyde  île  carbone)  peuvent  être  écartées. 

Reste  l’hypothèse  séduisante  d’une  forme  anormale  de  poliomyélite  épidé¬ 
mique  ou  maladie  de  Heine-Médin.  Mais  il  nous  manque  la  notion  même  de  cette 
épidémicité  ;  dans  le  village  de  Viancourt  où  les  malades  vécurent  encore  trois 
ans  après  le  début  de  leur  maladie,  aucun  cas  analogue  n’a  pu  nous  être  signalé 
ni  chez  des  enfants,  ni  chez  des  adultes. 

Nous  nous  arrêtons  à  cette  donnée  étiologique  que  nos  trois  malades,  qui  vi¬ 
vaient  ensemble,  furent  atteints  en  même  temps  de  phénomènes  d’allure  infectieuse 
auxquels  succéda  une  paralysie  à  évolution  et  à  localisation  analogues  dans 
leurs  grandes  lignes. 

Nous  nous  proposons  de  compléter  notre  étude  par  la  recherche  de  la  neutra¬ 
lisation  du  virus  et  par  l’inoculation  au  singe  du  sang  de  nos  malades. 

X.  Albumine  rachidienne  dans  le  mal  de  Pott,  par  MM.  Sicaru  et  Foix. 

Nous  présentons  un  malade  atteint  d’algies  intermittentes  des  membres  infé¬ 
rieurs  depuis  prés  de  6  ans,  et  chez  lequel  on  avait  porté  dans  diiïéronts  ser- 
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vices  le  diagnostic  de  névralgie  sciatique,  de  lumbago  chronique,  d’arthrite 
lombaire.  Il  n’existait,  en  efl'et,  aucun  symptôme  de  raideur  notable  de  la 
colonne  vertébrale,  aucun  trouble  des  réilexes,  des  sensibilités  objectives  ou  des 
sphincters.  Or,  une  ponction  lombaire  permit  de  retirer  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  très  légèrement  ambré  avec  grosse  albumine  décelable  à  froid  à  l’aide 
de  quelques  gouttes  d’acide  nitrique  nitreux.  Il  n’existait  pas  de  lymphocytose 
rachidienne.  Le  glycose  se  rencontrait  en  proportion  normale. 

Ce  fait  clinique  est  intéressant.  11  s’ajoute  à  ceux  que  nous  avons  déjà  pré¬ 
sentés  à  cet  égard  (Séro-diagnostic  rachidien  poltique.  Presse  médicale,  n”  104, 
28  décembre  1910),  et  montre  toute  la  valeur  de  la  dissociation  albumino-cyto- 
logique  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  présence  de  l’albumine  rachidienne, 
indépendante  de  la  lymphocytose  rachidienne,  est  un  signe  de  grande  valeur.  Il 
permet  d’affirmer,  dans  certains  cas  douteux,  qu’il  n’y  a  ni  sciatique,  ni  lum¬ 
bago  simple,  mais  que  les  algies  sont  réellement  symptomatiques  d’une  com¬ 
pression  rachidienne.  La  stase  vasculaire  consécutive  et  l’exsudation  plasma¬ 
tique  locale  sont,  sans  doute,  responsables  de  la  présence  de  cette  quantité  anor¬ 
male  d’albumine. 

XL  Extension  continue  du  gros  orteil,  signe  de  réaction  pyramidale, 

par  M.  ,[.-A.  SicAim. 

(Cette  communication  sera  publiée  comme  tramil  oriymal  avec  figures  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Bevue  neurologique.) 

XII.  Note  sur  l’inversion  du  Réflexe  du  Radius  et  sur  le  Réflexe 

cubito-fléchisseur  des  doigts,  par  MM.  A.  Souques  et  A.  Dajihé.  (Présen¬ 
tation  de  malade.) 

A  diverses  reprises,  au  cours  des  dernières  séances  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie,  on  a  insisté  sur  l’existence  et  la  valeur  diagnostique  de  certains  réflexes 
tendineux  ou  osseux,  de  type  anormal,  et  c’est  sur  le  même  sujet  que  nous 
désirons  revenir  aujourd’hui,  à  propos  du  malade  que  nous  avons  l’honneur  de 
vous  pré.senter. 

En  quelques  mots,  voici  d’abord  l’histoire  de  ce  malade  ; 

Ü...  est  âgé  de  35  ans  ;  il  a  eu  un  chancre  induré  à  25  ans,  et,  7  ans  après, 
c’est-à-dire  il  y  a  3  ans,  il  eut,  à  la  suite  d’une  très  légère  perte  de  connaissance, 
une  hémiplégie  droite.  Au  bout  de  quelques  mois,  il  put  de  nouveau  marcher 
seul,  et  actuellement,  si  les  reliquats  de  l'hémiplégie  sont  amplement  suffisants 
pour  permettre  d’en  alfirmer  la  nature  organique,  ils  sont  assez  légers  pour  que 
le  malade  puisse  marcher  sans  gros  trouble  apparent. 

L’état  de  quelques-uns  de  ses  réilexes  mérite  pourtant  de  fixer  l'attention. 
Aux  membres  inférieurs,  tous  les  réflexes  tendineux  se  font  suivant  le  type 
normal,  mais  aux  membres  supérieurs  plusieurs  réflexes  osseux  présentent  des 
anomalies. 

Occupons-nous  d’abord  du  membre  supérieur  du  côté  de  l'hémiplégie,  du  membre 
supérieur  droit. 

La  percussion  de  l’extrémité  inférieure  du  radius  est  suivie  d’une  brusque 
flexion  des  doigts,  tandis  que  l’avant-bras  reste  absolument  immobile  :  c’est  là 
l’inamio»  du  réllexe  du  radius,  décrite  par  M.  Habinsld. 

Si  l’on  percute,  d’autre  part,  l’extrémité  inférieure  du  cubitus,  on  obtient  le 
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réflexe  qu’a  décrit  Tun  de  nous  avec  M.  P.  Marie,  sous  le  nom  de  réflexe  cubito- 
fléchüseur  de»  doigts  (1). 

Le  réflexe  tricipital  est  normal. 

Voici  donc,  du  même  côté  et  du  côté  de  l’hémiplégie,  deux  réflexes  osseux  à 
tjpe  anormal.  Quelle  signification  faut-il  attribuer  à  ce  trouble  ?  Faut-il  penser 
qu’il  s’agit  de  modifications  réflexes  du  même  type  que  celles  décrites  récemment 
par  l’un  de  nous  (2)  dans  l’bémiplégie  des  tabétiques?  Faut-il  penser  à  une 
lésion  des  dernières  racines  cervicales?  Ce  sont  là  les  hypothèses  principales 
que  l’on  peut  faire,  et  nous  allons  maintenant  tour  à  tour  en  discuter  ou  en  éta¬ 
blir  la  valeur. 

Klnminons  d’abord  la  première  ;  Sans  doute,  notre  malade  est  hémiplégique' 
et  syphilitique,  mais  nous  n’avons  pu  relever  chez  lui  absolument  aucun  signe 
de  tabes. 

Existe-t-il  même  de  la  méningite  syphilitique?  Nous  ne  pouvons  le  dire,  car 
le  malade  qui  garde  mauvais  souvenir  de  deux  premières  ponctions  lombaires 
n'a  pas  voulu  se  prêter  à  la  pratique  d’une  troisième.  Enfin,  l’anomalie  des 
réflexes  n’existe  pas  uniquement,  comme  nous  le  verrons,  du  seul  côté  de 
l’hémiplégie. 

Ainsi  donc,  les  relations  particulières,  dont  on  pouvait  supposer  l’existence, 
entre  l’altération  des  réflexes  et  l’hémiplégie  de  ce  malade  syphilitique  ne 
paraissent  pas  exister. 

La  deuxième  hypothèse,  celle  de  lésions  probables  des  dernières  racines  cer¬ 
vicales,  a  pour  elle  l’existence  de  plusieurs  faits,  que  l’examen  de  la  région 
cervico-dorsale  et  l’étude  des  antécédents  personnels  du  malade  permettent  de 
recueillir. 

H  existe  une  déformation  de  la  colonne  rachidienne,  une  saillie  nettement 
anormale  de  la  région  cervico-dorsale;  toute  la  région  est  raide,  le  malade  a  le 
cou  porté  un  |)eu  en  avant,  et  les  mouvements  de  la  région  se  font  avec  une 
raideur  marquée.  La  peau,  au  niveau  de  la  saillie  osseuse,  garde  les  traces  de 
pointes  de  feu  mises  autrefois  et  à  plusieurs  reprises. 

L’interrogatoire  apprend,  de  son  côté,  que  vers  l’àge  de  4  ou  6  ans  s’établit  un 
torticolis  prononcé  et  durable,  et  que  cet  homme  eut,  pondant  longtemps,  la 
tète  inclinée  vers  l’épaule  droile. 

Le  malade  ajoute  encore  que,  plus  récemment,  il  y  a  une  dizaine  d’années,  il 
ressentit  des  douleurs  à  la  colonne  cervicale,  et  qu’à  chaque  accès  de  toux  une 
douleur  «  éleclriiine  »  passait  dans  tout  le  bras,  et  que  i  le  bras  sautait  ». 

Si  l’on  joint  à  ces  signes  la  contracture  de  certains  muscles  de  la  base  du  cou 
et  du  massif  scapulaire,  nous  aurons  tout  un  ensemble  qui  paraît  traduire  une 
lésion  localisée  du  squelette  rachidien,  avec  altérations  probablement  secon¬ 
daires  des  racines  cervicales  inférieures. 

La  connaissance  que  nous  avions  déjà  de  ces  réflexes  à  type  inverse  et  le  sens 
que  nous  leur  altribuions  nous  portèrent  d’emblée  à  l’examen  de  la  région 
cervico-dorsale,  et  le  succès  de  cet  examen  corrobore  de  façon  significative  la 
valeur  de  ces  réllcxes  :  c’est  là  un  premier  [loint  qui  mérite  d’ôtre  noté. 

D’autre  part,  il  est  intéressant  de  remarquer  que  les  signes  qui  traduisent  les 

(1)  P.  M.viui':  et  A.  li.vHiiK,  Sur  lu  rélloxa  cubito-llocliisseur  des  doigts.  Sac.  neural., 
2  février  lUfl  (voir  lier,  neural.,  HUI,  iiuinéro  4). 

(2)  A.  Sauoiuis.  luvur.sion  du  réfle.ve  Umdinou,x  du  triceps  brachial  dans  l’héiniplégie 
associée  au  tabes.  Sac.  neural.,  (i  avril  19H  (voir  IlPv.  neural.,  1911,  nuinéro  8). 
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lésions  radiculaires  se  sont  superposés  à  ceux  qui  traduisent  la  lésion  pyrami¬ 
dale,  sans  perdre  rien  de  leur  netteté  ou  de  leur  forme. 

Mais  le  malade  présente  une  autre  particularité  sur  laquelle  nous  devons 
insister  :  du  côté  gauche,  non  hémiplégie,  les  réllexes  radial  et  cubital  ne  sont 
pas  normaux.  Le  l'éllexe  radial  est  aboli.  La  percussion  de  l'extrémité  inférieure 
du  cubitus  ne  provoque  pas  le  mouvement  normal  de  pronation,  mais  assez 
régulièrement  un  mouvement  d'abduction  forte  de  tout  le  bras,  sans  llexion  des 
doigts. 

C’est  là  une  modalité  curieuse  du  rôllexe  cubital  anormal  qui  mérite  à  elle 
seule  considération,  mais  ce  qui  nous  intéresse  particulièrement  aujourd’hui, 
c’est  la  conservation  d’un  réllexe  cubital  alors  que  le  réflexe  radial  du  même 
côté  est  aboli. 

Jusqu’ici,  en  elfot,  dans  tous  les  cas  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer, 
sauf  peut-être  un,  les  deux  réllexes  cubital  et  radial  anormaux  étaient  troublés 
parallèlement  :  le  fait  qu’ils  peuvent  être  troublés  isolément  porte  à  penser  que 
leurs  modifications  peuvent  relever  de  lésions  très  limitées,  et  permet  d’espérer 
que  nous  posséderons  en  eux  un  moyen  commode  et  très  utile  d’être  renseigné 
parfois  sur  le  niveau  exact  de  la  lésion  des  racines  cervicales  inférieures. 

XIII.  L’Extension  des  Orteils  dans  le  Rhumatisme  chronique, 

par  M.  Anwuî  Liiai. 

Dans  un  article  publié  en  1910  dans  le  Livre  jubilaire  du  professeur  Teissier 
et  reproduit  dans  loBulleiin  médical  (11  mai  1910),  nous  avons  signalé  l’existence 
du  réflexe  des  orteils  eu  extension  chez  quatre  rhumatisants  chroniques.  La 
malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  atteinte  d’un  rhumatisme  chro¬ 
nique  ankylosant  typique,  qui  a  débuté  il  y  a  4  ans  et  qui  atteint  actuellement 
la  presque  totalité  des  articulations  des  membres  et  la  partie  cervicale  de  la 
colonne  vertébrale  :  cette  malade  présente  de  la  façon  la  plus  nette  l’extension 
des  orteils  des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté  gauche. 

Elle  est  loin  d’être  la  seule  rhumatisante  chronique  que  nous  ayons  vue  pré¬ 
senter  ce  symptôme  depuis  notre  communication  primitive.  Si  nous  n’en  avons 
pas  amené  d'autres  aujourd’hui,  c’est  parce  que  ces  malades  sont  souvenf  diffici¬ 
lement  mobilisables  à  cause  de  leurs  douleurs  et  de  leurs  altitudes  vicieuses. 
Sur  une  cinquantaine  de  rliumatisantes  chroniques  que  nous  avons  spéciale¬ 
ment  examinées  à  ce  point  de  vue  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  du  profes¬ 
seur  Pierre  Marie,  nous  avons  en  effet  trouvé  huit  fois  le  réflexe  des  orteils  en 
extension.  Nou.s  ne  pouvons  cependant  tirer  de  ces  chiffres  aucune  espèce  de 
statistique,  et  cela  pour  deux  raisons  : 

l"  Les  rhumatisants  chroniques  ne  sont  nullement  comparables  entre  eux,  et 
l’on  ne  peut  rapprocher  dans  une  statistique  les  sujets  atteint  de  gros  rhuma¬ 
tisme  déformant  généralisé  et  ceux  qui  présentent  seulement  quebiues  altéra¬ 
tions  rhumatismales  séniles  des  mains;  il  y  a  pourtant  entre  eux  tous  les  inter¬ 
médiaires; 

2“  11  n’y  a  aucunement  flexion  des  orteils  dans  tous  les  cas  où  il  n’y  a  pas 
extension,  car  très  fréquemment  la  recherche  du  réflexe  des  orteils  ne  peut  être 
prali(|uée  chez  les  rhumatisants  cbroni(iues,  soit  parce  ([u’il  y  a  ankylosé  des 
srticulatinns  des  orteils,  soit  parce  qu’une  hyperesthésie  extrême  de  la  plante 
du  pied,  très  commune  chez  ces  malades,  détermine  d’invincibles  mouvements 
volontaires.  De  plus,  ([uarid  la  recherche  du  réllexe  est  possible,  les  orteils  restent 
très  souvent  immobiles,  ou  bien  le  réllexe  est  très  faible  et  reste  douteux.  11  en 
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résulte  que,  chez  ces  inalatles,  nous  avons  trouvé  l'exlensiun  des  orteils  à  peu 
prés  aussi  fréquemment  que  la  flexion  nette. 

Y  a-t-il  une  conséquence  à  tirer  de  cette  constatation  au  point  de  vue  de  la 
palhogénie  du  rhumatisme  chronique?  On  ne  peut  plus  guère  mettre  en  doute 
aujourd’hui  la  valeur  du  signe  de  llabinski  comme  caractéristique  d'une  lésion 
du  faisceau  pjramidal  :  il  y  aurait  donc  chez  nombre  de  rhumatisants  chro¬ 
niques  une  lésion  médullaire.  Aussi  la  constatation  fréquente  de  ce  signe  serait- 
elle  en  faveur  de  la  théorie  des  auteurs  qui,  comme  Mitchell,  Skoda,  Hiesen- 
mann,  llemak,  Vulpian,  Bouchard  et  surtout  les  professeurs  Teissier  et  Roque, 
attribuent  au  rhumatisme  chronique  une  origine  nerveuse,  méningo-médullaire. 

Il  s’en  faut  pourtant  que  ce  signe  ait  une  valeur  démonstrative  absolue  au 
point  de  vue  de  l’origine  pathogénique  des  arthropathies  rhumatismales  ;  les 
lésions  méningo-médullaires  peuvent  en  effet  être  secondaires  :  on  a  pu  en 
observer  par  exemple  à  la  suite  d’arllirites  infectieuses  et  on  en  a  observé 
surtout  il  la  suite  d’amputations  des  membres.  Pourtant,  même  dans  ceux  de 
ces  derniers  cas  où  il  existait  des  signes  de  méningite  manifeste,  tels  que  ceux 
que  nous  avons  montrés  au  Congrès  de  Rennes  en  1905,  jamais  nous  n’avons 
constaté  de  lésions  ailleurs  que  dans  les  racines  et  les  cordons  postérieurs 
d’une  part,  dans  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  dans  la  zone  sous- 
corticale  marginale  d’autre  part;  jamais  nous  n’avons  constaté  de  lésions  dans 
le  faisceau  pyramidal,  et  jamais  cliniquement  nous  n’avons  constaté  d’exten¬ 
sion  des  orteils,  litant  donnée  la  profondeur  du  faisceau  pyramidal  dans  la 
moelle,  il  semble  donc  que  la  constatation  du  réflexe  en  extension  chez  les 
rhumatisants  chroniques  soit  plutôt  en  faveur  d’une  lésion  méningo-médullaire 
primitive  que  d’une  altération  secondaire. 

Nous  reconnaissons  que  cette  constatation  à  elle  seule  n’est  certainement  pas 
absolument  démonstrative,  mais  elle  apporte  un  argument  nouveau  aux  défen¬ 
seurs  de  la  théorie  trophoneurotique  du  rhumatisme  chronique  déformant  : 
c’est  pourquoi  il  nous  paraissait  utile  de  la  signaler. 

XIV.  Section  transversale  de  toutes  les  parties  molles  de  la  face 
antérieure  du  poignet  ;  section  complète  du  nerf  médian  et  section 
incomplète  du  nerf  cubital.  Suture  des  tendons  et  du  nerf  médian. 
Guérison,  jiar  MM.  T.  de  Martel,  (i.  Roukguig.non  et  Logrij.  (Présentation  de 
malade.) 

Le  malade  que  nous  pré.seiitons  à  la  Société  a  été  victime,  lo  29  août  1909,  d’un  acci¬ 
dent  d’automobilo. 

Une  vitro  brisée  fit  une  section  de  toutes  les  parties  molles  du  poignet  gauche,  4  un 
travers  de  doigt  au-dessus  du  pli  de  flexion. 

'fous  les  tendons  superficiels,  les  tendons  profonds,  à  l’exception  dos  deux  faisceaux 
internes  du  fléchisseur  commun  profond,  les  artères  cubitale  et  radiale  et  le  nerf  médian 
étaient  complètement  sectionnés.  Le  nerf  cubital  n’était  que  partiellement  coupé,  dans 
sa  moitié  externe. 

Aussitôt  après  l’accident,  le  malade  fut  pansé  aseptiquement. 

Cinq  jours  après,  lo  3  .septembre,  de  Martel  pratiqua  une  intervention  chirurgicale. 
Sous  lo  chloroforme,  la  plaie  fut  désinfectée  uniquement  par  lavage  à  la  brosse  et  au 
savon,  sans  l’emploi  d'aucun  antiseptique.  Les  tendons  furent  suturés  un  à  un  avec  lo  plus 
grand  soin.  Les  artères  radiale  et  cubitale  furent  liées.  Enfin  il  fut  procédé  à  la  suture 
soigneuse  du  nerf  médian. 

Le  nerf  cubital,  incomplètement  sectionné,  ne  fut  pas  touché.  L’opération  fut  termi¬ 
née  par  suture  complète  de  la  peau,  sans  drainage.  La  main  fut  maintenue  en  flexion  sur 
l’avant-bras,  jusqu’au  premier  pansement. 

Lors  du  premier  pansement,  3  4  4  jours  après  l’opération,  un  hématome  non  sup- 
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puré  fut  évacué.  Le  liuitiôme  jour,  les  fils  furent  enlevés  :  il  y  avait  réunion  par  pre¬ 
mière  intention,  sauf  à  l’angle  radial  de  la  plaie  qui  avait  livré  passage  à  l’hématome. 
Le  douzième  jour,  la  cicatrisation  était  complète. 

Les  suites  immédiates  de  l’opération  furent  donc  aussi  bonnes  que  possible. 

Mais,  au  |)oint  do  vue  fonctionnel,  il  y  avait  à  ce  moment  une  anesthésie  complète  do 
tout  le  territoire  du  médian.  La  sensibilité  était  normale  dans  le  domaine  du  cubital 
Mais  il  y  avait  impossibilité  absolue  pour  le  blessé  de  faire  aucun  mouvement  de  la 
la  ma’'n  d’atrophie  musculaire  notable  des  muscles  de 

Un  mois  et  demi  après  l’opération,  le  blessé  pouvait  flécliir  les  doigts  grâce  à  l’action 
des  tendons  des  fléchisseurs  communs  jirofond  et  superficiel,  mais  il  ne  pouvait  faire 
aucun  mouvomont  d’opposition  du  pouce  et  du  petit  doigt.  L’éminence  liypotliénar  et  les 
mterossoux  étaient  relativement  peu  atrophiés.  L’éminence  thénar  était  au  contraire 
(rés  ntrnphiée.  Quand  le  blessé  quitta  la  maison  do  santé,  environ  3  mois  après  l’opé¬ 
ration,  son  état  était  le  même. 

Nous  louons  à  montrer  ce  qu’il  est  aujourd’hui. 

Actuellement  le  blcs.sé  se  sert  de  sa  main,  presque  comme  s’il  n’avait  jamais  eu 
d  accident. 

L’éminence  thénar,  quoique  présentant  encore  un  tr  ès  léger  degré  d’atrophie  du  court 
abducteur  du  pouce,  a  recouvré  l’intégrité  de  ses  fonctions  :  notamment,  l'opposition  du 
pouce  est  parfaite. 

L’éminence  liypothénar,  quoique  ne  présentant  aucune  atrophie,  a  dos  mouvements  un 
pou  moins  étendus  qu’à  l’état  normal. 

Les  mouvements  des  interosseu-v  sont  absolument  normaux. 

Quant  aux  mouvements' dus  aux  muscles  de  l’avant-bras,  ils  existent  tous  ;  mais  au 
repos,  les  deuxième  et  troisième  phalanges  sont  légèrement  fléchies  vers  la  paume  de  la 
main  Dan  les  mouvements  de  lloxion  des  doigts,  il  y  a  une  certaine  limitation  de  leur 
étendue. 

Si  l’on  cherche  les  raisons  do  cette  légère  gène  de  la  flexion,  on  voit  qu’elle  est  due  A 
ce  que  les  tondons  llécliisseiirs  superficiels  adhérent  un  peu  à  la  peau. 

La  sensibilité  est  complètement  reparue  dans  lo  territoire  du  médian  à  la  main.  Elle 

s  jamais  fait  défaut  dans  le  territoire  du  cubital. 

Les  résultats  do  cet  examen  clinique  ont  été  confirmés  par  l’examen  électrique,  prati¬ 
qué  le  5  juillet  par  G.  Bourguignon. 

On  constate  qu’il  n’y  a  de  DR  ni  dans  le  domaine  du  cubital  ni  dans  celui  du  médian. 

Au  point  do  vue  quantitatif,  les  réactions  sont  normales  au  galvanique  et  au  fara¬ 
dique  dans  les  muscles  do  l’éminence  thénar,  y  compris  le  court  abducteur  du  pouce 
qui  est  cependant  encore  légèrement  atrophié. 

Dans  le  domaine  du  cubital,  les  réactions  électriques  sont  normales  dans  les  interos- 
®cux  ot  l’abducteur  du  pouce.  Mais  on  constate  une  légère  liypoexcitabilité,  et  seulement 
àu  faradique,  dans  le  muscle  de  l’éminence  liypothénar. 

L’excitation  dos  muscles  llécliisscurs  à  l’avant-bras  met  en  évidence  très  nettement 
■‘nfluenco  exclusive  do  l’adhésion  des  tendons  superficiels  à  la  peau,  dans  la  petite  linii- 
tatiou  do  leur  action  sur  les  doigts. 

Ue  résultat  de  l’intervention,  moins  de  deux  ans  après,  est  donc  des  plus  favorables. 

U  est  intéressant  de  remai'quer  que  la  réparation  est  actuellement  plus  complète  au 
point  de  vue  clinique,  cuinme  au  point  de  vue  des  réactions  électriques,  dans  lo  nerf 
î'^edian,  qui,  complètement  sectionné,  a  été  suturé,  que  dans  le  nord' cubital,  auquel, 
ncomplètement  coupé,  on  n’a  pas  touché,  pour  qu’on  puisse  donner'  une  raison  précise 


XV.  Note  sur  l’Examen  Dynamométrique  des  Myopathiques, 

par  MM.  A.  Baudouin  et  II.  Fua.nçais. 

Poursuivant  nos  études  dynamomélriques  suivant  la  technique  précédemment 
xposée  (I),  nous  avons  exploré  la  force  musculaire  chez  sept  sujets  atteints  de 
yopathie.  Nous  les  avons  divisés  en  deux  groupes  :  dans  le  premier,  nous 

rentl  H-  UnANÇAis,  Sur  la  mesure  de  la  force  musculaire  dans  les  dilfé- 

Description  d’un  nouvel  aiiparoil  dynamométrique.  Revue  neu- 
‘«t/iSMi  du  30  avriUSH,  p.  469. 
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avons  rangé  les  malades  arrivés  à  une  période  très  avancée  de  leur  affection, 
où  la  parésie  a  déjà  gagné  la  presque  totalité  du  système  musculaire.  Le 
second  comprend  ceux  dont  l’aiïection,  encore  très  récente,  semble,  au  premier 
abord,  bien  localisée. 

Chez  les  malades  du  premier  groupe,  au  nombre  de  cinq,  l’examen  dynamo- 
métrique  ne  nous  a  pas  peririis  de  relever  de  particularité  nouvelle.  Nous  avons 
constaté,  comme  tous  les  auteurs,  que  c'est  au  niveau  de  la  racine  des  membres 
(|ue  lu  force  est  le  plus  diminuée.  Ainsi,  chez  doux  femmes,  atteintes  de  myopa¬ 
thie  à  un  degré  très  avancé,  le  mouvement  d’extension  du  pied  sur  la  jambe  se 
faisait  encore  avec  une  force  de  S7  kilogrammes  chez  l’une,  et  de  63  kilo¬ 
grammes  chez  l’autre,  tandis  (jue  la  force  moyenne  de  ce  mouvement  est,  à 
l’étal  normal,  d’environ  70  kilogrammes  chez  la  femme.  Par  contre,  les 
muscles  de  la  racine  des  membres  étaient  très  touchés  :  par  exemple,  le  mouve¬ 
ment  d’extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  —  un  des  plus  vigoureux  de  l’écono¬ 
mie,  puis(|u’il  donne  prés  de  80  kilogrammes  chez  la  femme,  à  l’état  normal  — 
ne  donnait  ici  qu’une  force  moyenne  de  15  lulogrammes. 

Les  malades  du  deuxième  groupe  sont  plus  intéressants.  Nous  avons  eu 
l’occasion  d’examiner  deux  sujets  se  présentant,  cliniquement,  comme  des  types 
purs  de  myopalhie  à  forme  scapulo-hiimérale  Or,  nous  avons  trouvé,  chez  ces 
malades,  un  déficit  notable  de  la  force  des  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  et 
des  membres  inférieurs  que  l’examen  clinique  n’avait  pas  permis  de  déceler. 
\'oici,  en  effet,  les  chiffres  moyens  obtenus  chez  ces  malades. 

MMc  U...,  25  ans.  Mlle  !•'.  G...,  24  ans. 

Flexion  do  l’avant-hras  sur  le  bras .  kilogrammos.  L'i  kilogrammes. 

Mitijennc  chez  lu  fi'tnme,  à  l’étiil  normal,  15  kilogrammes. 

Lxleiision  de  l’avant-bras  sur  le  bras .  9  kilogr.  500.  8  kilogr.  500. 

MogenHe  chez  la  femme,  à  l'élal  normal,  11  kilogr.  500. 

Adduction  du  bras .  13  kilogrammes.  8  kilogrammes. 

Moi/enne  chez  ta  femme,  à  l'état  normal,  27  kilof/rammes. 

Abduction  du  bras .  13  kilogrammes.  5  kilogrammes. 

Mûi/enne  chez  la  femme,  à  l’élal  niirmal,  17  kiloyrammes. 

Flexion  do  la  cuisse .  15  kilogrammes.  13  kilogrammes. 

Mujieniie  chez  la  femme,  à  l'élal  normal,  17  kiloijrammes. 

l'ixlensioii  do  la  cui,s8e .  53  kilogrammes.  47  kilogrammes. 

Moijeune  chez  la  femme,  à  l'élal  normal,  77  kilogrammes. 

Flexion  du  la  Jambe .  9  kilugrammos.  5  kilogrammes. 

lilnijenne  chez  lu  femme,  éi  l’étal  normal,  10  kilogramme.'!. 

Extension  do  la  jambe .  31  kilogramtnc.s.  33  kilogrammes. 

Mogenne  chez  la  femme,  l'i  l'élal  normal,  2(>  kilogrammes. 

Flexion  dorsale  du  pied . i .  19  kilogramm"s.  9  kilogrammes. 

Mogenne  chez  la  femme,  <i  l’élal  normal,  18  kilogrammes. 

Extension  du  pied .  6:1  kilogrammes.  36  kilogrammes. 

Mogenne  chez  la  femme,  à  l'étal  normal,  70  kilogrammes. 

Aildurliou  des  cuis.se.s .  2ü  kilogrammes.  20  kilogrammes. 

Mogenne  chez  la  femme,  à  l'élal  normal,  20  kilogr.  15. 

Abduelioii  désunisses .  15  kilogr.  5.  16  kilogrammes. 

Moyenne  chez  la  femme,  à  l'étal  normal,  18  kilogrammes. 

IjCs  chiffres  do  ce  tableau  démontrent,  on  le  voit,  que  le  déficit  moteur  est 
manifeste  dans  les  membres  inférieurs  ict  surtout  à  la  racitie),  alors  que  clini¬ 
quement  ils  paraissaient  sains. 

Si  ces  résultats  se  généralisent,  comme  nous  le  croyons,  on  pourra  en  con¬ 
clure  qu’il  n’existe  guère  de  myopatbio  nettement  localisée  au  vrai  sens  du  mot. 
11  est  hors  de  doute  (juc,  cliniquement,  il  est  légitime  de  décrire  des  myopathies 
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de  tel  ou  tel  tjpe,  mais  elles  s’associent  toujours  à  des  lésions  de  même  nature 
des  autres  muscles  de  l’économie. 

S’il  en  était  besoin,  ce  serait  une  nouvelle  preuve  de  l’unicité  des  différentes 
formes  de  myopathie,  soutenue  depuis  longtemps  par  notre  regretté  maître,  le 
professeur  Raymond. 

Comme  le  dit  iMarinesco  (1)  :  «  Tous  ces  documents  qui  nous  révèlent  l’affinité 
des  différentes  formes  de  myopathie  démontrent,  d’une  façon  indéniable,  qu’elles 
ne  doivent  pas  être  considérées  comme  des  maladies  différentes,  mais  bien- 
comme  des  modalités  diverses  d’une  seule  et  même  maladie,  c’est-à-dire  la  myo¬ 
pathie  progressive  primitive  ou  la  dystrophie  musculaire.  » 

XVI.  Les  Arsenicaux  dans  le  traitement  du  Tabes,  parM.  A  asco.nckllos. 

(Service  de  M.  le  professeur  Rieuhe  Makie,  à  la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  essayé,  depuis  trois  mois,  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Pierre  Marie,  la  médication  arsenicale  dans  le  traitement  des  symptômes  aigus 
du  tabes  avance. 

Les  malades  que  nous  avons  soumis  au  traitement  sont  déjà  âgés,  entre  47  et 
63  ans,  et  le  début  du  tabes  varie  entre  15  et  30  ans.  Ils  ont  tous  le  cor¬ 
tège  symplomaliiiue,  ataxie,  douleurs  fulgurantes,  crises  viscérales,  troubles 
sphinctériens,  abolition  des  réflexes,  signe  d'Argyll,  paralysies  oculaires,  atro¬ 
phies  musculaires,  etc. ,  et  par  suite  de  leur  état,  la  plupart  restent  alités  presque 
tout  le  temps.  I)e()uis  longtemps,  ils  traînent  une  existence  misérable,  légère¬ 
ment  rendue  supportable  par  l'usage  continuel  et  croissant  de  la  morphine.  Ils 
sont,  aussi,  des  anémiques  dont  l’examen  du  sang  nous  a  révélé  un  manifeste 
degré  d’hypoleucocytose. 

Nous  avons  pratiqué  des  injections  sous-culanées  de  cacodylate  de  strychnine, 
à  doses  successivement  croissantes.  Nous  avons  commencé,  d'abord,  par  un 
demi-milligramme,  une  par  injection,  pendant  8  jours,  ensuite  la  dose  a  été 
doublée  les  derniers  huit  jours.  Une  période  do  repos  pendant  14  jours;  reprise 
des  injections  à  Jin  milligramme  la  première  semaine,  un  milligramme  et  demi 
ïe  semaine  suivante.  Nouvelle  période  de  repos  pendant  2Ü  jours.  On  recom¬ 
mence  à  un  milligramme  la  première  semaine,  un  milligramme  et  demi  la 
dernière  semaine.  En  même  temps  on  diminuait  les  jjiqffres  de  morphine,  dont 
'â  plupart  des  malades  faisaient  usage. 

La  médication  a  été  très  bien  supportée  par  tous  les  malades;  malgré  les 
doses  élevées  que  nous  avons  réussi  à  employer,  nous  n’avons  eu  jamais  à 
•Constater  d’intolérance  ni  de  signe  d'intoxication  soit  strychnique,  soit  arse¬ 
nicale. 

Nous  avons  à  constater  que,  d’une  façon  générale,  les  malades  ont  subi  une 
nmélioration,  à  la  suite  de  ce  traitement;  il  y  a  un  soulagement  général,  avec 
Accroissement  de  la  force,  les  douleurs  sont  diminuées  un  petit  peu  d’intensité, 
CS  crises  viscérales  deviennent  rares  et  disparaissent,  le  sommeil  est  plus  calme, 
CS  troubles  sphinctériens  sont  légèrement  améliorés. 

C  est  sur  les  crises  viscérales  que  la  médication  agit  d’une  façon  plus  efficace; 
fiuatre  de  nos  malades  avaient  des  crises  viscérales,  une  des  crises  laryngées  et 
Saslriques,  trois  autres  des  crises  gastriques.  Les  crises  laryngées,  fréquentes, 
CRement  intenses  que  la  malade  perdait  presque  connaissance,  sont  devenues. 
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h  la  suite  de  ce  traitement  moins  intenses  et  moins  fréquentes  et,  depuis  2  mois, 
elles  ont  fini  par  disparaître.  Les  crises  gastriques  ont  été  considérablement 
améliorées  et  ont  disparu  pendant  toute  la  période  du  traitement,  c  est-à-dire, 
les  trois  derniers  mois. 

Les  douleurs  n’ont  subi  de  modifications  appréciables  à  la  suite  du  traitement; 
légèrement  améliorées  dans  quelques  cas,  sans  résultat  dans  d’autres  et  seule¬ 
ment  fortement  calmées  dans  deux  cas,  surtout  les  douleurs  entéralgiques.  Si 
nous  n’avons  pas  obtenu  un  si  bon  résultat  sur  les  douleurs  fulgurantes  que  sur 
tes  crises  viscérales,  du  moins  nous  avons  fait  une  cure  de  démor[)binisalion,  vu 
que  nous  avons  diminué  ou  supprimé  la  morphine  pendant  ce  traitement. 

L’état  général  et  la  force  sont  inlluencés  favorablement;  -les  malades  sont 
plus  vifs,  plus  lestes,  une  malade  qui  ne  pouvait  pas  se  tenir  assise  pour  prendre 
ses  repas  peut  le  faire  aisément  maintenant.  Les  troubles  sphinctériens  ont  été 
dans  un  cas  améliorés,  bien  que  d’une  façon  très  légère;  on  peut  en  dire  autant 
pour  les  insomnies. 

Ln  conclusion  nous  pouvons  dire  que  le  cacodylate  de  strychnine  agit  favora¬ 
blement  sur  les  troubles  d’ordre  viscéral,  notamment  des  douleurs  et  les  crises. 

Ces  résultats  que  nous  avons  obtenus  sont  d’ailleurs  intéressants,  surtout 
parce  qu’ils  ont  trait  à  des  malades  dont  l’ilge  et  la  maladie  sont  déjà  très 
avancés. 

Dans  nos  observations  nous  signalerons,  seulement,  les  symptômes  domi¬ 
nants. 

ünsEnvATio.N  I.  —  Mme  F...,  47  ans;  début  du  tabes  à  26  ans;  crises  laryngées  et  gas¬ 
triques;  crises  laringées  violentes,  pendant  10  minutes  à  un  quart  d’heure  ;  deux,  trois 
fois  par  mois,  lu  malade  perd  presque  connaissance,  n’entend  pas  ni  no  voit  pas  ce  qui  se 
passe  autour  d'elle  ;  oppression  laryngée  presque  permanente  ;  crises  gastriques  moins 
fréipientes  et  moins  violentes;  incontinence  d'urine,  douleurs  fulgurantes;  fortes  insom- 

iJcpuis  la  deuxième  série  de  piqûres,  les  cri.ses  laryngées  et  gastriques  sont  disparues, 
l’opjncssion  laryngée  aussi,  l'insomnie  est  calmée,  mais  les  douleurs  et  les  troubles 
spliinctérien.s  n'ont  pas  subi  de  modilication. 

OiisiiiivAïioN  II.  —  Mme  G...,  69  ans;  début  il  y  a  20  ans;  douleurs  violentes,  crises 
ga8tri(iues  fré(|uentes,  trois,  quatre  par  mois. 

Douleurs  très  légèrement  calmées  par  le  traitement,  les  crises  sont  disparues. 

OiismiVATio.N  llf.  —  Mme  M...,  57  ans;  début  à  42  ans;  douleurs  fulgurantes  intenses, 
dans  le  dos  surtout;  crises  gastriijnes  très  fréquentes,  tous  les  4  jours,  à  peu  près. 

Les  douleurs  ont  presque  disparu;  les  crises  gastriques  se  sont  espacées,  toutes  les 
trois  semaines,  et  bien  moins  intenses.  L’état  général,  la  force,  le  sommeil  ont  été  très 
favorablement  modifiés  dans  cette  malade. 

üusiiavAïiüN  IV.  --  Mme  M...,  56  ans;  début  à  l’iige  do  30  ans;  crises  gastriques  tous 
les  tO  jours,  douleurs  entéralgiques  intenses,  relévation  urinaire. 

Pendant  le  traitement  elle  n’a  pas  eu  do  vomissements,  les  douleurs  gastriques  et  enlé- 
ralgi(pios  sont  considérablement  calmées.  Urine  plus  régulièrement  et  avec  moins  de 
difficulté. 

OnsEavATioN  V.  —  Mme  L...,  00  ans;  début  de  28  à  30  ans;  douleurs  fulgurantes,  pa¬ 
ralysie  oculaire. 

Légère  amélioration  de.s  douleurs. 

Obsebvation  VI.  —  Mme  F...,  57  ans;  début  à  42  ans;  douleurs  fulgurantes,  atrophies 
musculaires,  pieds  tombants;  elle  ne  pouvait  pas  se  tenir  sur  son  séant  pour  prendre  se.s 
repas. 

Les  douleurs  persistent,  mais  la  force  est  augmentée  et  elle  peut  se  tenir  assise. 

OusmiVATioN  VU,  —  Mme  B...,  62  ans  ;  début  à  35  ans,  douleurs  fulgurantes  intenses, 
arthropathio  du  genou  gauche,  rétention  des  urines. 

Pas  do  modification  appréciable  soit  des  douleurs  do  rarlhropatliie,  soit  dos  troubles 
sphinctériens. 
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Observation  VIII.  —  Mme  63  ans;  début  à  47  ans,  crises  continuelles  de  dou¬ 

leurs  rendant  l’existence  insupportable. 

Aucune  modifleation  à  la  suite  du  traitement. 

XVII.  —  Paraplégie  spastique  en  flexion,  par  MM.  G.  Ktienne  et  E.  Gelma 
(de  Nancy).  (Note  communiquée  par  M.  Ernest  Dupré.) 

Il  s’agit  d’un  exemple  des  plus  purs  du  type  de  paraplégie  spastique  mis  en 
lumière  par  liabinski.  11  s’agit  d’une  femme  de  58  ans,  et  qui  est  atteinte  de 
troubles  parétiques  avec  contracture  en  flexion  des  membres  inférieurs,  aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  et  exagération  des  réflexes  cutanés  de  défense.  Les 
accidents  ont  apparu,  il  y  a  32  ans,  à  la  suite  d’une  violente  émotion  et  depuis 
se  sont  lentement  aggravés.  La  malade  présente  un  tremblement  assez  atypique 
qui  a  pu  faire  penser,  soit  à  la  sclérose  en  plaques,  soit  à  la  paralysie  agitante. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  figures  dans  la  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière.) 

XVIII  A  propos  de  l’article  de  M.  Babinski  «  Paralysie  spasmodique 

organique  avec  contracture  en  flexion  et  contractions  involon¬ 
taires  (1)  »,  parM.  Noïca  (de  Ilucarest). 

M.  liabinski  décrit,  dans  ce  travail,  une  forme  de  paraplégie  spasmodique 
dans  laquelle  les  membres  inférieurs,  au  lieu  de  se  mettre  en  contracture  en 
extension,  se  mettent  en  contracture  en  flexion.  L’auteur  croit  que  cette  para¬ 
plégie  à  une  base  anatomique  à  part,  dans  ce  sens  que  le  faisceau  pyramidal 
n’est  pas  dégénéré  dans  ces  cas-là,  et  que  le  mécanisme  de  la  contracture  en 
flexion  est  tout  différent  de  celui  que  produit  la  contracture  en  extension. 

Dans  nos  recherches  cliniques  sur  la  contracture  en  flexion,  nous  sommes 
arrivé  à  la  même  conclusion  que  notre  maître  dans  un  travail  (2)  qu’il  a  eu 
l’obligeance  de  citer  et  dans  lequel  noos  soutenons  que  le  mécanisme  de  la 
contracture  en  flexion  n’est  pas  le  même  que  celui  de  la  contracture  en 
extension. 

Mais  voici  un  seul  point  sur  lequel  nous  ne  sommes  pas  d’accord  avec 
M.  Babinski  :  c’est  que  notre  maître  garde  le  nom  de  contracture  à  cette  atti¬ 
tude  en  flexion  à  des  membres  inférieurs.  Du  moment  que  le  mécanisme  de  ces 
contractures  n’est  pas  le  même,  il  en  résulte  que  ces  deux  phénomènes  doivent 
M.re  différents  dans  leur  nature,  et  par  conséquent,  pour  s’entendre  plus  faci¬ 
lement,  nous  avons  été  d’avis  de  donner  des  noms  différents  à  des  phénomènes 
distincts.  Voilà  pourquoi  nous  avons  jiensé  qu’il  vaudrait  mieux  considérer  la 
contracture  en  flexion  des  membres  inférieurs  comme  une  pseudo-contracture, 
eu  laissant  le  nom  de  contracture  à  la  contracture  en  extension  des  membres 
inférieurs.  Celle-ci,  la  contracture  en  extension,  peut  rester  des  années  à  l’état 
permanent  sans  se  compliquer  de  rétractions  fibro-tendineuses  (Brissaud). 

En  d’autres  mots,  la  contracture  en  extension  est  un  phénomène  actif,  ce 
sont  des  muscles  qui  sont  en  contraction  à  l’état  permanent,  et  qui  tiennent  les 
•nenibres  en  attitude  fixe,  sans  avoir  besoin,  pour  celte  permanence  d’attitude, 
de  se  compliquer  des  rétractions  fibro-tendineuses. 

Au  contraire,  la  contracture  en  flexion,  pour  qu’elle  devienne  permanente, 

(1)  Itevue  neurologique,  1911,  séance  du  12  janvier. 

(2)  Sur  la  contracture  dos  membres  inférieurs  en  flexion.  Société  de  Neurologie  de 

séance  du  5  février  1909. 


il  faut  absolument  que  des  rétractions  fibro-lendineuses  s’établissent  pour 
qu’elles  fixent  les  articulations  en  flexion,  à  l’état  permanent. 

l’ar  conséquent,  dans  la  contracture  en  extension,  les  rétractions  flbro- 
tendineuses  ne  sont  qu’un  accident,  tandis  que  dans  la  contracture  en  flexion 
celles-ci  sont  un  élément  indispensable  à  sa  constitution. 

Longtemps  avant  que  les  membres  inférieurs  ne  se  mettent  en  flexion  à  l’état 
permanent,  tes  membres  inférieurs  présentent  seulement  des  contractions  invo¬ 
lontaires  —  comme  dans  l’observation  suivante  —  qui  raidissent  les  membres 
soit  en  extension,  soit  surtout  en  flexion,  plusieurs  fois  par  jour;  mais  cette 
raideur  et  cette  altitude  varient  d’un  moment  à  l’autre,  et  la  première  pouvant 
disparaître,  même  complélement. 

Voilà  pourquoi  nous  considérons  la  contracture  en  llexion  —  sur  laquelle  n 
insisté  iM.  liabinski  — comme  une  pseudo-contracture,  car  dans  sa  constitution 
il  y  a  deux  éléments  :  un  élément  actif  :  les  contractions  involontaires  ;  et  un 
élément  passif  :  les  rétractions  flbro-tcudincuses  ;  tandis  que  dans  la  contrac¬ 
ture  en  extension,  le  seul  élément  qui  la  constitue,  c’est  la  contracture  muscu¬ 
laire,  irivolontaire  et  permanente,  et  les  rétractions  fibreuses  ne  sont  ((u’un 
accident  qui  peut  très  bien  manquer  et  qui  est  en  général  tardif, 

OiisEiivATioN. --  C.  n...,  âgé  de  21)  ans,  paysan,  entre  le  28  dôcembro  19)0  dans  le 
service  do  ebirurgie  de  l'Iiôpilal  Cultza,  dirigé  par  le  professeur  II.  Jonnesco. 

Le  malade  entre  en  réalité  pour  la  seconde  fois,  car  l’année  précédente  il  est  venu 
dans  le  mémo  service,  on  on  lui  a  curetté  le  pied  droit,  à  cause  d’une  li'sion  tuberculeuse 
qui  suppurait  depuis  quelque  temps. 

Le  déliut  de  l'alfeclion  paraît  remonter  à  l’ègo  de  8  ans.  Gcllo  fois,  il  revient  dans  le 
service  pour  son  étal  général  (pii  est  très  alfaibli,  et  puis  surtout  parce  que,  depuis 
(tuelques  mois,  il  est  incapable  de  mareber,  à  cause  d’une  ]iaraplégie  qui  s’est  déclarée 
dans  les  deux  membres  inférieurs. 

Comme  on  a  trouvé,  cette  fois-ci,  ipio  la  lésion  du  pied  droit  est  irréparable,  le  ebi- 
rurgion  lui  amputa  le  jiicd,  5  jours  après  son  entrée,  en  lui  faisant  l'opération  de 
Choparl. 

Dans  ses  anlécédenls  bérédilaires,  rien  d'intéressant. 

Le  malade,  dans  son  enfance,  avait  soulfert  d'une  adémito  subniaxillairo  droite. 

Voilà  quel  est  son  état  actuel,  comme,  nous  l’avons  trouvé  nous-mêmo,  le  7  fé¬ 
vrier  1911. 

Un  jeune  bomme,  maigre,  pile,  cacbcctiquc,  ne  pouvant  pas  quitter  son  lit,  ni  faire 
aucun  mouvement  volontaire  avec  aucun  de  ses  membres  inférieurs.  Au  contraire,  du 
côté  des  membres  supérieurs,  —  sauf  une  arthrite  tuberculeuse  à  l’arliculation  méta- 
car|)o-pbalangienne  de  l’index  de  la  main  droite,  -  du  côté  du  cou  et  de  la  léto,  il  n’y  a 
rien  d’anormal.  L'intelligence  est  tri’is  bonne,  et  le  malade  répond  très  bien  aux  ques¬ 
tions  que  nous  lui  posons. 

Du  côté  dos  membres  inférieurs,  ce  qui  nous  attire  l’attention,  c’est  le  pansement 
appliqué  à  l’extrémité  de  la  jambe  droite,  pour  l’ampulation  du  pied  qu’on  lui  a  faite 
dans  le  service  depuis  son  entrée.  Secondement,  nous  remarquons  que  le  malade  pré¬ 
sente  les  pbénoim'.'nes  classiquos  et  complets  d’une  paraplégie,  consécutive  à  une  com¬ 
pression  de  la  moelle  dans  la  région  dorsale  supérieure.  Un  effet,  de  ce  côté-lé,  nous 
voyons  que  les  jiremières  vertèbres  dorsales,  depuis  la  l"jus(pi’à  la  V"  ou  VI",  forment 
une  saillie  assez  prononcée  et  douloureuse  à  la  percussion.  Les  pbénomènes  de  com¬ 
pression  intéressent  la  motilité,  la  sensibilité,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  les 
spbinctcrs. 

La  motilité  volontaire,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  est  absolument  perdue  du  côté 
des  doux  membres  inférieurs. 

La  sensibilité  au  toucher,  et  surtout  à  la  douleur  avec  la  piiplre  d’éjiingle  et  avec  le 
courant  clcclriipie,  les  sensations  de  chaud  et  do  froid,  sont  presipio  complètement 
abolies  ju8(|u’à  la  ligne  mamelonnairc,  et  derrière  le  tronc  jusqu’au  niveau  des  vertèbres 
correspondantes.  Mais  il  y  a  (piebpics  détails.  (|ue  nous  tenons  à  faire  remarquer. 

Le  toucher  est  aboli  seulement  sur  la  peau  do  la  cuisse  gauclio  et  sur  la  peau  abdomi¬ 
nale  coriespondanle  jusipi’à  la  hauteur  de  l’ombilic,  il  est  conservé  sur  la  peau  de  la 
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môme  jambe  et  du  pied  gauche  et  aussi  sur  tout  le  côté  droil,  y  compris  la  peau  des 
organes  génitaux.  Le  chaud  et  le  froid  sont  au  contraire  abolis  des  deux  côtés,  jusqu’à 
l’endroit  dos  mamelons;  et  môme  au-dessus,  il  y  a  une  zone  de  quelques  centimètres, 
où  le  malade  a  do  la  dysesthérie.  La  douleur,  à  la  piqûre  légère  d’épingle,  ou  meme  à 
une  piqûre  plus  profonde,  est  abolie  des  deux  côtés,  jusqu’à  la  hauteur  do  l’ombilic,  en 
avant  comme  en  arrière;  do  mémo,  la  douleur  au  courant  électrique  est  très  réduite.  Il 
n’cmpôche  pas  que  les  piqûres  trop  profondes  sur  la  plante  du  pied  gaucho,  et  même 
sur  ta  peau  du  reste  du  corps,  surtout  quand  on  la  pince  fortement  avec  les  ongles  de 
nos  doigis,  sont  .senties  douloureusement  par  le  malade.  De  mémo  les  excitations  élec¬ 
triques  li'ès  intenses  —  et  dans  ce  but  nous  avons  été  obligé  de  combiner  les  doux 
électricités  faradique  et  galvanique,  car  avec  une  seule  électricité  ce  n’était  pas  sullisant, 
quoique  notre  machine  était  très  forte  —  sont  aussi  senties  douloureusoment. 

En  résumé,  on  peut  dire  que  les  troubles  de  sensibilité  présentaient  partout  le  type 
syringomyéli(|uo,  à  l’exceidion  de  la  peau  do  la  cuisse  gauche  et  de  la  peau  do  l’abdotinon 
du  côté  gauche,  où  le  loucher  était  aussi  aholi.  Les  réflexes  tendineux,  c’est-à-dire  le 
réllexe  rotulien  droit,  le  réllexe  rotulion  gauche,  et  le  réflexe  du  tendon  d’Achille  du  côté 
gauche  sont  très  exagérés.  Glonus  très  fort  au  j)icd  gaucho,  et  clonns  de  la  rotule  très 
facile  à  produire  do  chaque  côté,  pourvu  qu’on  prenne  la  précaution  do  provoquer  ce 
clonus,  pendant  l’étal  de  l'olàchement  complet  dos  muscles  et  des  ciusscs.  Le  réllexe  de 
Babinski  est  très  net  au  pied  gauche,  de  môme  le  signe  de  Maiàe-Foix.  Les  réflexes 
cutanés,  crémastériens  et  abdominaux,  sont  abolis  de  cha(|Ue  côté.  Le.  malade  a  en  plus 
de  l’incontinence  des  matières  fécales  et  de  l’urine.  De  temps  on  temps,  il  présente  du 
priapisme. 

Passons  maintenant  à  l’état  statique  des  membres  inférieurs,  qui  nous  intéresse  tout 
particulièrement  dans  cette  observation.  Et  dans  ce  but,  je  copierai  prc.sque  à  la  lettre 
les  notes  que  j’ai  prises  au  lit  du  malade,  ([ue  nous  avons  observé  pendant  queli]uos 
jours  consécutifs. 

L’étal  statique,  le  premier  jour  que  nous  l'avons  vu,  était  celui  d’une  personne  nor¬ 
male,  c’est-à-dire  que  le  malade  était  couché  dans  son  lit  sur  .'■on  dos.  et  les  membres 
inférieurs  étaient  étendus.  Mais  un  autre  jour,  nous  le  trouvions  avec  les  membres  en 
flexion,  les  deux  à  la  fois,  ou  seulement  un  membre  étendu  et  l’autre  fléchi.  Si  nous 
restions  près  du  malade  pendant  une  demi-heure  ou  une  heure,  nous  pouvions  assister 
à  toutes  ces  variations. 

Supposons  que  nous  le  trouvâmes  avec  les  genoux  étendus  :  on  regardant  les  mem¬ 
bres  inférieurs,  on  observait  de  particulier  que  les  muscles  antérieurs  do  chaque  cuisse 
étaient  dans  un  continuel  tremblement,  et  que  les  rotules  exécutaient  un  mouvement 
continuel  et  très  rapide  de  va-et-vient.  Quelquefois  il  cessait,  et  alors  pour  le  faire 
céapparallro,  on  n’avait  qu’à  frapper,  avec  le  marteau  percuteur,  sur  le  tendon  rotulien. 
Nous  avions  l’impression  que  ce  tremblement  était  absolument  analogue  au  jihénomène 
de  la  trépidation  du  genou,  car  on  provoquait  le  môme  phénomène  si  l'on  secouait  la 
rotule  de  haut  en  bas,  comme  on  le  fait  quand  on  veut  provoquer  chez  un  spasmodique 
la  trépidation  du  genou.  Si  nous  frappions  plus  fort,  avec  le  marteau  percuteur,  sur  le 
tendon  rotulien,  ces  trépidations  devenaient  plus  fortes  et  plus  rapides  et  se  généra¬ 
lisaient  à  tout  le  membre  inférieur. 

Un  autre  jour,  nous  l’avons  couché  sur  le  côté  droit,  avec  les  genoux  légèrement 
Béchis,  et  alors  nous  avons  vu  comment  le  tremblement  se  produisait  aussi  dans  les 
muscles  postérieurs  de  la  jambe  gauche,  et  comment  le  pied  correspondant  exécutait 
des  mouvements  de  va-et-vient,  comme  dans  le  clonus  du  pied  Mais  que  le  malade  soit 
couché  sur  le  dos  ou  qu’il  soit  couché  de  côté,  ces  ti  omblemenls  de  temps  en  temps 
disparaissent  complètement  et  pour  un  temps  assez  prolongé. 

Fermons  celte  parenthèse,  et  revenons  à  la  ])osition  i)remicre  du  malade,  quand  les 
membres  sont  étendus  et  no  tremblent  plus.  Si  nous  examinons  alors  les  muscles  de  ces 
membres,  on  voit  qu’ihs  sont  mous,  flasques,  et  on  peut  les  palper  pour  sentir  ectte 
«ensalion  de  flaccidité,  mais  d  conditiim  qu'un  les  tuuclie  avec  une  grande  délicatesse. 
tour  se  rendre  compte  encore  de  cette  mollesse,  nou.s  prenons  le  genou  droit  avec  nos 
deux  mains,  l’une  appliquée  sur  la  cuisse,  l’autre  appliquée  sur  la  jambe  du  malade, 
'tous  constatons  alors,  qu’allant  doucement,  nous  réussissons  très  facilement,  et  sans 
®entir  la  moindre  résistance,  à  lui  plier  complètement  le  genou  et  même  à  l’appliquer 
®ur  l’abdomen.  Mais  il  arrive  souvent,  môme  on  allant  lentement,  et  d’autant  plus  si  on 
d  vile,  que  tout  d’un  coup,  le  genou  se  fléclnt  brusquement,  do  lui-méme,  et  très 
ouvent  l’autre  genou  se  fléchit  aussi,  et  que  do  l’état  do  flaccidité  nous  passons  alor.s 
état  do  raideur  extrême,  qui  intéresse  non  seulement  les  menibres  inférieurs,  mais 
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aussi  la  paroi  abdominale  qui  est  devenue  tendue  et  dure.  Go  spasme  arrive  à  la  cons¬ 
cience  du  malade,  mémo  s’il  a  les  yeux  fermés,  car  le  spasme  est  associé  d’une  douleur, 
légère  c’est  vrai,  qu’il  sent,  dit-il,  au-dessous  du  rebord  des  fausses  cétcs  du  côté 
gaucbo.  Mais  ce  spasme  ne  dure  pas  longtemps,  quelques  secondes,  une  minute  au 
plus,  les  muscles  se  reUVclionl  de  nouveau,  et  les  genoux  vont  se  dé])lier,  s’inclinent 
d’un  côté,  comme  une  niasse  inerte.  De  celte  position  en  flexion,  le  malade,  avec  ses 
mains,  ou  nous-mémo  lui  remettons  de  nouveau  les  membres  en  extension  complète, 
avec  la  plus  grande  facilité.  Mais,  meme  cette  fois-ci.  il  faut  aller  avec  une  grande 
douceur,  car  nous  risquons,  après  avoir  étendu  complètement  les  genoux  du  malade, 
de  provoquer  une  trépidation  limitée  seulement  aux  muscles  de  la  cuisse,  et  qui  peut  se 
généraliser  à  tout  le  membre,  ou  do  provoquer,  avant  de  compléter  l’extension  du 
genou,  un  nouveau  spasme  on  (loxion. 

Gliose  curieuse  et  qui  ne  manque  jamais,  si,  en  dédécliissant  le  genou,  nous  sommes 
arrivé  au  delà  d’un  angle  droit,  au  lieu  de  [irovoqucr  le  spasme  en  flexion,  il  survient 
un  spasme  en  extension,  car  tout  d’un  coup  la  jambe  nous  écbappo,  s’étend  complè¬ 
tement  d'ello-mémo,  et  une  raideur  extrême,  tout  aussi  intense  que  la  pi'écédonle,  se 
déclare  dans  le  membre  et  même  dans  les  doux  membres  inférieurs,  y  compris  la  |)aroi 
alidominale,  avec  cette  différence  que  celte  fois-ci  les  genoux  se  sont  mis  on  extension, 
au  lieu  de  se  mellro  en  flexion.  Au  contraire,  si,  en  déflécbissant  le  genou,  le  spasme 
ari  ive  avant  que  la  jambe  dépasse  un  angle  droit  avec  la  cuisse,  celui-ci  —  le  spasme  — 
83  fera  alors  en  flexion  d’un  seul  côté,  ou  même  des  deux  côtés. 

Supposons  que  le  malade  a  les  jambes  étendues  avec  les  muscles  à  l’élat  de  flaccidité, 
et  si  nous  mettons  brusquement  notre  main  sur  un  des  genoux,  avec  l’intention  de  le 
plier,  il  peut  arriver  que  tout  d’un  coup  le  spasme  en  extension  survienne,  et  alors  il 
faut  vraiment  employer  une  force  extraordinaire  pour  pouvoir  vaincre  une  pareille 
raideur. 

Dans  une  des  pliotograpbics,  nous  montron.s  comment  la  raideur  se  généralise  à 
l’autre  membre  aussi,  parce  que  voulant  soulever  un  seul  membre,  on  soulève  les  deux 
et  mémo  à  une  liautour  égale.  Dans  notre  pbotograpliio,  le  membre  opposé  est  un  peu 
abaissé,  car  dans  ce  membre,  pondant  qu’on  voulait  photograpbier  le  malade,  le  relà- 
cbement  survenait  trop  vite;  probatdemcnt  que  la  cfialeur  très  intense  qu’il  faisait  dans 
la  salle  où  l’on  opérait,  jouait  un  certain  rôle  dans  la  durée  de  ce  phénomène  (dans  la 
salle  des  malades,  où  il  faisait  une  chaleur  plus  modérée,  le  phénomène  durait  au  con¬ 
traire  i)lus  longtemps). 

Ce  spasme  des  membres  inférieurs,  on  peut  le  provoquer  aussi  de  différentes  manières, 
et  mémo  il  peut  apparaître  spontanément,  sans  saisir  quelle  a  été  la  cause  de  l’excita¬ 
tion  :  par  oxemide,  le  malade  a  les  jambes  étendues  et  couvertes  par  un  drap,  quand, 
tout  à  coup,  les  deux  jambes  se  flécliissent  à  la  fois,  brusquement,  sans  que  le  malade 
puisse  nous  ex]iliiiucr  pourquoi  les  jambes  se  sont  pliées.  Sur  la  seconde  pbotograpliie, 
nous  avons  même  saisi  un  pareil  spasme  que  nous  n’avons  pas  provoqué,  mais  qui 
s’est  produit  de  lui-mémo  pondant  que  le  pliolograpbe  voulait  arranger  son  appareil. 
Mais  comme  le  spasme  ne  durait  pas  longtemps,  car  la  raideur  est  disparue  rapidement, 
on  voit  dans  la  iibolograpbie  que  les  genoux,  tout  en  restant  fléchis,  se  sont  inclinés  un 
pou  do  côté. 

Le  malade  peut  provoquer  ces  spasmes,  s’il  remue  volontairement  sou  corps,  eber- 
cfiant  à  80  renverser  à  droite  ou  à  gauche,  ou  simplement  on  toucluint  lui-mémo,  avec 
sa  main,  la  peau  de  la  cuisse.  Il  arrive  au.ssi  très  souvent  que,  la  nuit,  pendant  que  le 
malade  dort,  le  spasme  su  produit  brusquement,  les  genoux  se  fléchissent  si  fortement 
que  le  corps  est  rejeté  de  côté,  et  le  malade  risque  d’étre  renversé  do  son  lit  ;  voilà  pour¬ 
quoi  il  a  pris  l'habitude  de  plier  ses  genoux  et  de  se  coucher  do  côté  avant  de  s’en¬ 
dormir. 

Notre  malade  ajoute  que,  très  souvent,  il  sent  dos  sensations  pénibles  de  brûlure  dans 
la  jambe  gauclie,  et  alors,  pour  se  soulager,  il  se  couche  sur  le  côté,  en  lléchissant  pas¬ 
sivement  les  genoux. 

A  ma  question,  pourquoi  il  ne  laisse  pas  continuellement  les  genoux  en  flexion,  le 
malade  nous  répond  qu’il  les  étend  parce  qu’il  sait  que,  pondant  l’état  do  veille,  les 
genoux  doivent  rester  comme  chez  les  autres  malades  atteints  d’autres  affections,  c’est- 
à-dire  en  extension. 

Mais,  comme  nous  disions,  nous  pouvons  provoquer  le  spasme  nous-méme.  Prome¬ 
nons,  par  exemple,  notre  main  autour  de  la  cuisse  droite,  et  mémo  quelquefois  autour 
de  la  jambe  droite,  en  frôlant  légèrement  la  peau,  ou,  surtout,  frappons-la  avec  notre 
main,  b'gèromont,  d’un  coup  sec,  alors  nous  provoijuons  tout  de  suite  un  spasme 
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en  extension  sur  tout  le  membre  atteint.  Du  côté  gauche,  c'est  moins  sensible  par  ce 
procédé,  et  même  quand  on  réus.sit,  en  fouettant  la  cuisse  gauclie,  de  provoquer  un 
spasme  en  extension,  celui-ci  se  produit  toujours  dans  la  cuisse  droite,  et  pas  dans  la 
cuisse  que  nous  avons  excitée. 

En  appliquant  une  éprouvette  remplie  d’eau  froide  ou  d’eau  cliaude  sur  la  peau  des 
membres  inférieurs,  on  no  réussit  pas  toujours  à  avoir  une  réaction.  Pour  être  sûr  du 
résultat,  il  faut  que  l’eau  soit  bouillante  ou  qu’elle  soit  glacée  pour  provoquer  un  trem¬ 
blement,  plus  difflcilement  encore  un  spasme  on  extension,  et  d’autant  plus  un  spasme 
en  flexion. 

Pour  provoquer  ces  phénomènes  avec  les  piqûres  d’épingle,  il  faut  piquer  vraiment 
très  profondément,  car  les  piqûres  superficielles  ne  sont  pas  suffisantes.  On  réussit  tou¬ 
jours  à  les  provoquer  —  môme  le  S])asme  en  flexion  —  si  on  pince  la  peau  fortement, 
en  la  perçant  avec  nos  ongles.  Ce  n’est  que  dans  ce  cas-là  que  le  malade  arrive  à  avoir 
une  légère  sensation  de  douleur  au  point  excité. 

La  peau  de  la  plante  du  pied  gauclie  est  plus  impressionnable  à  ces  excitations,  et 
voilà  quelques  détails  là-dessus.  Si  nous  piquons  avec  l’épinglo  et  d’un  coup  sec  la  peau 
oc  la  plante  du  pied,  on  observe  qu’il  se  produit  non  seulement  une  extension  dorsale 
du  gros  orteil  (signe  de  Babinski),  mais  ce  réflexe  se  complique  d’une  flexion  dos  deux 
genoux  à  la  fois.  Il  arrive  que,  pendant  l’état  de  repos,  nous  remarquons  que  ce  signe 
de  Babinski  se  produit  même  spontanément,  accompagné  d’une  ébaudie  de  mouvement 
en  flexion  dos  genoux.  Le  pincement  do  la  peau  de  la  plante  du  pied  provoque  les 
mêmes  phénomènes  que  les  précédents,  et  môme  plus  forts  et  plus  facilement,  comme 
nous  le  disions  plus  liaut. 

En  résumé,  avec  les  piqûres  d’épingle  bien  profondes,  et  d’autant  plus  en  lui 
pinçant  la  peau,  sur  n’importe  quel  point  de  la  peau  du  membre  inférieur  droit 
Ou  gauche,  nous  sommes  sûrs  de  provoquer  des  réactions.  Et  ces  réactions,  nous 
pouvons  presque  les  graduer,  d’après  l’intensité  de  l’excitation  ;  nous  les  citons 
en  ordre  progressif  :  trépidations,  spasme  en  extension,  spasme  en  flexion. 
Quand  1  excitation  est  plus  forte,  le  spasme  se  propage  à  l’autre  membre.  Nous 
avons  excité  avec  le  courant  électrique  la  peau  des  membres  supérieurs,  et  nous 
avons  provoqué,  par  ce  procédé  aussi,  des  spasmes  en  flexion  d’un  côté  et  même 
des  deux  côtés  à  la  fois,  mais  seulement  en  employant  des  excitations  élec¬ 
triques  très  intenses.  On  a  été  même  obligé  de  combiner  les  deux  électricités, 
faradique  et  galvanique,  car,  avec  le  courant  faradique  seul,  ce  n’était  pas  suffi¬ 
sant,  quoique  notre  machine  électrique  était  très  forte. 

Je  fais  la  remarque  que,  du  côté  du  genou  droit,  il  y  a  déjà  un  commence¬ 
ment  de  rétraction  tendineuse  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse. 

M.  J.  Babinski.  —  M.Noïca  déclare  que,  dans  son  étude  sur  la  contracture  en 
lexion,  il  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions  que  moi,  ce  qui  revient  à  dire  que 
J  aurais  simplement  confirmé  les  résultats  de  ses  recherches. 

_  Notre  excellent  collègue  est  manifestement  dans  l’erreur,  car  nos  conclusions 

ont  rien  de  commun,  ainsi  qu’on  peut  aisément  s’en  convaincre  en  les  rappro- 
‘ïaant  les  unes  des  autres. 

Voici  comment  M.  Noïca  termine  son  article  : 

‘  -En  résumé  pour  nous,  la  contracture  spasmodique  des  membres  inférieurs,  dite 
ÿpe  en  flexion,  est  une  pseudo-contracture.  EUe  n’a  rien  à  faire  avec  la  contracture, 
®  une  attitude  de  repos,  devenue  permanente  à  la  suite  d’une  immobilité  pro- 
ongée.  Les  causes  de  la  permanence  sont  ;  l’établissement  des  rétractions  ten- 
meuses,  et  probablement  aussi  des  néo-formations  fibreuses  autour  des  articu- 
^tions  des  genoux.  » 

Voici  maintenant  la  fin  de  ma  communication  : 

^  ‘  En  résumé,  la  forme  de  paraplégie  spasmodique  que  je  viens  de  décrire, 
àns  représenter,  tant  s’en  faut,  une  espèce  nosologique,  puisqu’elle  peut  être 
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liée  Si  des  processus  anatomiques  variés,  constitue  un  type  clinique  qu’il  est  per¬ 
mis  d’opposer,  à  certains  égards,  au  syndrome  «  tabes  dorsal  spasmodique  ».  Il 
y  a  tout  lieu  d’admettre  que  ces  deux  formes  de  contracture,  qui  souvent  s’asso¬ 
cient  partiellement,  ont  chacune  un  mécanisme  différent  ;  tandis  que  la  contrac¬ 
ture  en  extension  du  tabes  dorsal  spasmodique  ne  peut  se  réaliser  sans  que  les 
réflexes  tendineux  soient  exagérés,  la  contracture  en  flexion,  avec  contractions 
involontaires  prédominant  dans  les  fléchisseurs,  nécessite  l’exagération  des 
réflexes  cutanés  (réflexes  cutanés  de  défense).  » 

Avant  de  terminer,  je  répète  que  quand  cette  forme  de  contracture  en  flexion 
est  très  intense,  ce  qui  a  lieu  seulement  lorsque  l’anesthésie  fait  défaut  ou  est 
très  minime,  les  faisceaux  pyramidaux  ne  sont  pas  dégénérés  ou  ne  le  sont  que 
très  légèrement.  Si  ce  n’est  pas  là  une  loi,  c’est  du  moins  une  règle  qui  ne  doit 
souffrir  que  peu  d’exceptions. 

M.  Noïca  écrit  ensuite  qu’il  n’est  pas  d’accord  avec  moi  sur  la  dénomina¬ 
tion  qu’il  convient  de  donner  à  la  forme  de  contracture  en  flexion  dont  je 
me  suis  occupé  et  il  estime  que  l’expression  de  «  pseudo-contracture  »  devrait  être 
adoptée,  ce  qui  est  tout  naturel  de  sa  part  puisqu’il  considère  cet  état  comme 
une  «  attitude  de  repos  » .  Mais,  contrairement  à  cette  idée,  abstraction  faite  des 
rétractions  qui  se  développent  à  un  moment  donné  et  produisent  bien  une 
pseudo-contracture,  la  raideur  de  la  paraplégie  spasmodique  que  j’ai  décrite  est 
liée  à  un  phénomène  éminemment  actif,  à  une  forme  de  contraction  musculaire 
qui,  loin  de  déterminer  une  attitude  de  repos,  donne  lieu  à  des  mouvements  qui 
ne  sont  que  trop  fréquenta  et  qui  bien  souvent  privent  le  malade  de  repos.  Le 
nom  de  pseudo-contracture  serait  impropre  pour  désigner  un  pareil  état  et  ne 
pourrait  être  qu’une  cause  de  confusion. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

DU  JEUDI  6  JUILLET  1911 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  réunie  en  Astemblée  générale,  le  6  juil¬ 
let  1011,  à  H  heures  1/2  du  matin,  12,  rue  de  Seine,  sous  la  présidence  de 
M.  Ernest  Dupré. 

Sont  présents  :  20  membres  fondateurs  ou  titulaires  ;  MM.  Achard,  Babinski, 
Gilbert  Ballet,  Bauer,  Charpentier,  Dejeuine,  Mme  Dejerine,  Dufour,  Dupré, 
Guillain,  Huet,  Laignel-Lavastine,  Lkri,  Lhermitte,  Pierre  Marie,  de  Massary, 
Henri  Meigk,  Roussy,  Sigard,  Souques. 

14  absents  :  M.M.  Alquier,  Bonnier,  Claude,  Crouzon,  Enriquez,  Hai.lion, 
Klippel,  de  Lapersonne,  Lejonne,  Parmentier,  Paul  Righer,  Rochon-Düvi- 
ONAUD,  Rose,  A.  Thomas. 


M.  Sigard,  trésorier  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  donne  lecture  des 
comptes  de  l’exercice  1909  : 


SÉANCE  DU  6  JUILLET  1911 


Comptes  de  l’exercice  1910 


Subvention  annuelle  à  MM.  Masson  et  C'*,  éditeurs,  pour  la  publica 

texte  des  comptes  rendus  de  la  Société  en  1910 . 

Figures  au  compte  de  la  Société . 

Abonnement  à  la  Hevue  neurologique  au  prix  réduit  do  20  francs  pou 

quatre  membres  correspondants  nationaux  en  1910 . 

Convocations,  circulaires,  affranchissements,  envois . 

Frais  de  recouvrement,  timbres-quittances . 

Loyer,  chauffage,  éclairage,  appariteur . 


Cotisations  de  : 

7  membres  fondateurs,  à  100  francs  l’une . 

4  membres  honoraires . 

22  membres  titulaires,  à  100  francs  l’une . 

33  membres  correspondants  nationaux,  à  40  francs 


Intérêt  du  legs  provenant  du  reliquat  de  la  souscription  au 

du  !«'  avril  1909  au  31  mars  1910 . 

Intérêts  des  fonds  de  réserve  de  la  Société  pendant  l’année 


Fonds  de  réserve  do  la  Société  :  291  francs  de  rente  française  3  »/•• 

Paris,  le  6  juillet  1910. 

Le  Président  :  Le  Secrétaire  général  : 

Ernest  Üuprk  Henry  Meige. 

Le  Trésorier  ; 

J. -A.  SiCARD. 


Séance  supplémentaire 

consacrée  à  la  discussion  d’une  question  de  neurologie 

Un  certain  nombre  de  questions,  relatives  à  la  symptomatologie  et  au  traite¬ 
ment  du  <o6«»,  ayant  été  abordées  dans  le  courant  de  ces  dernières  années  par  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  il  a  paru  opportun  de  consacrer  une  séance  spé¬ 
ciale  à  leur  discussion. 

Cette  séance  aura  lieu  au  mois  de  décembre  1911. 

Un  rapport  sommaire  servira  déprogrammé  de  discussion.  Il  aura  pour  titre  : 
Délimitation  et  traitement  du  tabes  ;  il  sera  distribué  au  commencement 
de  novembre. 

M.  DE  Massahy  est  chargé  de  rédiger  et  de  présenter  ce  rapport. 


Ua  Société  de  Neurologie  de  Paris  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  9  novembre  à  9  heures  1/2  du  matin, 
rue  de  Seine. 


UN  BUSTE  DU  PROFESSEUR  BRTSSAUD 


Un  buste  en  l)ronzc  du  professeur  BRISSAUD  a  été  récemment 
offert  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris  par  un  groupe  d’intimes. 

Ce  buste  est  dû  au  talent  dévoué  d’un  ami,  le  docteur  Paulin,  mé¬ 
decin  doublé  d’un  artiste,  qui  a  osé  l’entreprendre,  guidé  par  ses 
seuls  souvenirs.  Malgré  les  difficultés  d’une  telle  tâche,  il  a  fait  une 
belle  œuvre  d’art  qui  a  du  charme  et  de  la  noblesse.  Et  c’est  un  por¬ 
trait  de  Brissaud,  vivant  et  sincère,  où  se  reflètent  sa  haute  intelli¬ 
gence,  la  vivacité  de  son  esprit,  toute  son  énergie,  toute  son  indul¬ 
gence. 

La  Revue  neurologique  tient  à  transmettre  l’expression  de  sa  recon¬ 
naissance  à  l’artiste  (jui  a  fait  revivre  les  traits  de  l’un  de  ses  fonda¬ 
teurs  et  à  tous  ceux  qui  se  sont  unis  pour  rendre  cet  hommage  à  un 
Maître  de  la  neurologie  française. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


FAHIS.  —  TYP0(;HAI‘HIK 


).\-NOUIlRIT 


C",  8,  HUE  «AHANUIÈHB.  —  16002. 


JN”  15.  —  1911. 


15  Août. 


M  É  IM  O I R  N  A  U  X 


SUR  CERTAINES  ANGIECTASIES  CAPILLAIRES 
DES  CENTRES  NERVEUX 


M.  H.  Claude  et  Mlle  M.  Loyez. 

(Sociélé  de  Neuroloi/ie  de  Paris) 
Séance  du  29  juin  1911. 


observé,  à  l’aulopsie  d’un  hémiplégique  ayant  présenté  des  acci- 
1  s  de  méningite  séreuse,  une  lésion  de  la  protubérance,  qui  avait  macrosco- 
quement  l’aspect  d’un  petit  foyer  hémorragique,  mais  que  l’examen 
ca  3,  révélée  être  constituée  par  un  état  télangiectasique  des 

aires.  Les  recherches  bibliographiques  que  nous  avons  faites  à  ce  sujet 
iiou^  ““^ntré  qu’il  a  été  rarement  fait  mention  de  semblables  lésions^  il 
détaillée^'*'^*’'^  '^'*'**  intérêt  d’en  donner  une  description 

def  V  '^"iliker  (1;  et  l'estalozzi  (2)  ont  signalé  la  dilatation  vésicnleuse 

pulla’^'^^^r’^  comme  stade  préhémorragique.  Ils  ont  décrit  des  dilatations  am- 
cons’^r*  *^''*^*  petites  artères,  qu’ils  nomment  aneurijsmala  spiiria,  et  qui 
les  l’extravasation  du  sang  entre  la  tunique  moyenne  et  l’adventice, 

nérat"*^*'^^*  moyenne  et  interne  ayant  été  détruites  en  certains  points  par  dégé- 
cursp*'^"  ffcaisseuse.  Pour  Kolliker,  ces  ectasies  seraient  les  phénomènes  pré- 
M  concomitants  des  apoplexies  ordinaires, 
plutôt  d*^  ““““  décrire  est  bien  différente.  Elle  se  rapprocherait 

femme  ^  ^  Kolliker  (.3)  a  observée  au  niveau  du  pont  de  Varole  chez  une 

PendantT"^.  semaines  avant  sa  mort,  et  ayant  présenté  du  délire 

Protubéran'cp®‘'"T  ^  à  la  coupe  de  la 

nombre  d V  t’  rougeâtre  qui  était  constitué  par  un  grand 

U  ectasies  vésiculeuses  des  capillaires  et  des  petites  veines.  Le  tissu 

.  Ueber  blutkôrpcrcbcnhallige  Zellen,  ein  Sclireiben.  Zeilsck.f.  mstenseh. 

ZusamraonhanB  spuria  der  kleincn  Gohirnarterien  und  ihren 

(31  Ciin  '  der  Apoplexie.  Dits.  IPMrf^biiro,  1849 

w  mie  par  Virchow  (1851). 

sevue  nkurologioue. 
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environnant  n’était  ni  ramolli,  ni  altéré,  nulle  part  il  n’j  avait  de  transfor¬ 
mations  graisseuses  des  éléments.  Cette  lésion  avait  évolué  rapidement,  sans 
présenter  aucun  symptôme  de  localisation  ;  le  délire  des  derniers  jours  ne  sem¬ 
blait  pas  avoir  été  en  relation  avec  cette  formation  aiguë  d’angiectasics.  Dans 
ce  même  cas,  il  existait  encore,  en  différents  points  du  cerveau,  d’autres  zones 
de  coloration  rouge  seml)lal)les,  formées  également  de  vaisseaux  dilatés,  — 
et  il  y  avait  en  outre  une  télaiigiectasie  caractéristique  du  foie. 

Virchow  (f),  en  IS.ol,  distingue  plusieurs  sortes  d’ectasies  :  1“  l’ectasie 
simple;  2"  l’ectasie  variqueuse,  dans  laquelle  il  fait  rentrer  le  cas  de  télangiec- 
tasie  du  pont  de  X'arole,  de  Kolliker,  mais  il  lui  semble  invraisemblable  que  le 
déveloiipemcnt  aigu  de  varicosités  n’ait  donné  lieu  à  aucun  symptôme; 
d"  l’ectasie  ampullaire,  ([ui  constitue  les  anévrismes  des  petites  artères,  origines 
de  l’apoplexie  et  de  l’extravasation  sanguine  ;  4"  l’ectasie  dissccante,  qui  est 
celle  décrite  par  Kolliker  et  Destalozzi  sous  le  nom  d’aneurysmata  spuria  dans 
les  petites  artères  cérébrales  comme  cause  d’apoplexie  ;  5"  l’ectasie  caverneuse. 
Il  inontre  que  la  cause  commune  de  ces  diverses  formes  d’ectasie  est  la  pression 
du  sang  sur  les  jiarois  vasculaires.  Mais  les  cas  personnels  qu’il  cite  dans  ce 
travail  ne  se  rapportent  pas  aux  centres  nerveux,  (le  n’est  que  plus  tard,  en 
18(14  (2),  qu’il  signale  dans  une  très  courte  note  une  lésion  constituée,  à  la 
surface  du  cerveau,  dans  la  fosse  sylvienne,  le  noyau  lenticulaire,  le  IV"  ventri¬ 
cule,  par  des  formations  télangiectasiques,  qu’il  nomme  nwvi  msculoai,  sortes 
de  purpura  du  cerveau  et  qu’il  distingue  des  apoplexies  capillaires,  mais  dont 
il  ne  donne  ni  description  détaillée  ni  figures. 

Depuis,  on  a  signalé  la  présence  dans  les  centres  nerveux  de  véritables 
tumeurs  formées  par  des  ectasies  vasculaires,  sortes  d’angiomes  caverneux  ou 
cavernomes  cérébraux  ;  tels  sont  les  cas  de  liremer,  Rossolino,  lîielscbowsky, 
lîruns,  Olivier  et  Williamson,  .Strupplcr,  Lorenz,  lladlich,  Astwazaturow  (3}. 
Ce  dernier  auteur,  qui  a  décrit  récemment  (4)  deux  cas  typiques  de  cavernome 
cérébral,  donne  de  cette  lésion  les  caractères  suivants  :  néoformation  se  déve¬ 
loppant  dans  les  parties  superficielles  du  cerveau  et  ayant  vraisemblablement 
des  rapports  d’origine  avec  la  pie-mère  ;  elle  présente  une  tendance  marquée  h 
la  calcification,  à  la  fois  dans  sa  substance  et  dans  les  capillaires  du  tissu 
cérébral  environnant.  Au  point  de  vue  clinique,  il  remarque  l’absence  des  mani¬ 
festations  ordinaires  des  tumeurs  cérébrales  ;  c’est  seulement  lorsqu’il  y  a 
thrombose  ou  hémorragie  que,  par  suite  des  troubles  apportés  à  la  circulation, 
on  voit  apparaître  des  désordres  cérébraux  graves  ;  la  lésion  évolue  souvent 
sans  aucun  symptôme  et  on  la  trouve  seulement  A  l’autopsie.  Dans  son  deuxième 
cas,  il  signale  l’épilepsie,  mais  il  n’est  pas  persuadé  qu’elle  soit  en  rapport 
avec  le  développement  de  la  tumeur.  Il  s’agit,  en  somme,  de  volumineuses 
tumeurs,  angiomes  caverneux  ou  sarcomes  télangiectasiques,  à  point  de  départ 
méningé,  occupant  parfois  toute  la  surface  d’un  lobe  cérébral. 

Il  en  est  tout  autrement  dans  le  cas  que  nous  allons  rapporter  :  les  symp¬ 
tômes  cliniques  observés  n’avaient,  certes,  aucun  rapport  avec  la  lésion  protu- 
bérantielle  constatée  A  l’autopsie,  mais  de  plus  la  structure  de  la  néoformation 

(t)  Virchow,  Ueber  die  lCrveiterung  kleinerer  gelasse.  Virehow't  Archiv.  Bd.  III,  185I> 

(2)  VinuHow,  Ueber  Naivi  vasculosi  des  Gehirns.  Virehow’K  Archiv.  Bd.  XXX,  1864. 

(3)  Le  résumé  de  tous  ces  cas  est  donné  dans  le  dernier  travail  d’Astwazalurow  (19H)- 

(4)  Astwazaturow,  1"  l<'rankfurler  Zeiluhrifl  f.  Pathologie,  Bd.  IV,  flf.  3;  2“  Beitrag 
zur  Kasuistik  dor  Kavernoson  Blutgescli  wulst  des  Gehirns.  Neurologiache»  Cenlralblalti 
Ap.  1911. 
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était  toute  différente  de  celle  des  tumeurs  auxquelles  nous  venons  de  faire 
allusion. 

OUSERVATION  iiÉsuMKii,  -  Il  s'agit  d’uli  homme  de  68  ans,  entré  à  l’hôpital  Saint- 
amomo  le  ^  janvier  1911,  pour  une  hémiplégie  droite  survenue  quelques  jours  auparavant 
a  la  suite  d’un  ictus  sans  perte  do  connaissance. 

Le  malade  présente  surtout  des  troubles  de  la  motricité  :  impossibilité  complète  de 
oulevor  le  membre  inférieur  droit  au-dessus  du  plan  du  lit;  la  jambe  et  le  pied  sont  en 
extension;  une  légère  ébauche  du  mouvement  de  (lexion  de  la  jambe  est  seule  possible. 
Au  membre  supérieur  droit,  on  observe  la  jiossibillté  de  quelques  mouvements  do  pro¬ 
nation  et  de  supination;  le  bras  est  on  flexion  sur  la  poitrine,  les  doigts  fléchis  dans  la 
paume  de  la  main. 

Aucun  trouble  do  la  motricité  du  côté  gauche. 

Les  membres  supérieur  et  inférieur  droits  présentent  une  amvotropbie  assez  marquée 
par  rapport  au  côté  gauche. 

Il  n  existe  pas  d’asymétrio  faciale,  mais  dans  les  mouvements  de  contraction  rnuscu- 
airo  de  la  face,  la  commissure  droite  se  relève  moins  facilement  que  la  gauche. 

paralysie  oculaire,  ni  des  paupières,  ni  des  muscles  moteurs  du  globe  de 

On  ne  constate  pas  de  déviation  appréciable  de  la  langue  et  du  voile  du  palais. 

Le  malade  jirésente  des  troubles  spinctériens. 

Au  point  do  vue  sensitif,  il  accuse  des  sensations  de  fourmillement  et  des  secousses 
uans  les  membres  inférieurs,  mais  la  sensibilité  objective  n’est  ])as  altérée. 

quelques  troubles  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  mais  qui  sont'  antérieurs  à  son 

1  P^P'l'sa  sont  étroites;  il  n’existe  pas  do  signe  d’Argyll,  mais  la  réaction  à  la 
miere  est  plus  marquée  à  droite.  Conservation  du  réflexe  cornéen.  Pas  d’aphasie. 

Les  reflexes  tendineux  sont  tous  conservés.  Le  réflexe  rotulion  est  exagéré  à  gauche, 

^  droite;  les  acbilléons  peu  marqué.s;  le  réflexe  olécranien  est  fort  à 
aroito,  faible  à  gauche. 

dr  U  cutané  plantaire  de  l’orteil  existe  on  flexion  à  gaucho,  et  est  absent  à 

réflexe  crémaslérien  existe  des  deux  côtés,  mais  est  plus  faible  à  droite.  Le 
iiexe  abdominal  est  conservé  à  gauche. 

®^l8.do  présente  en  outre  quelques  troubles  trophiques;  un  anthrax,  des  eschares, 
a  ailleurs  en  voie  do  régression. 

1  endant  plusieurs  semaines,  on  ne  put  constater  aucun  changement  dans  l’état  de  ce 
JJ  Je.  L’hémiplégie  droite  était  très  nette  et  ne  variait  pas  d’un  jour  à  l’autre.  Dans  la 
ui  du  11  mars  U  meurt  subitement;  quelques  jours  auparavant  il  avait  eu  assez  brus¬ 
quement  un  état  demi-comateux  ayant  duré  une  journée  à  peine  et  dont  il  avait  pu  se 
4*?,^^'’®  romplétement. 

v  *“utopsie,  on  trouve  dos  lésions  de  méningite  séreuse  sur  plusieurs  points  du  cer- 
exist  q  sfu’oux  ayant  déprimé  assez  fortement  la  substance  cérébrale  sous-jacente 

me  'P  •’ulumlique  gauche;  ajirès  l’écoulement  du  liquide,  la  cavité  formée 

le  ^  ““P'-VU'Hres  do  long  sur  2  centimètres  do  large;  la  partie  déprimée  comprend 
aut  1  la  frontale  ascendante  et  une  partie  du  pied  de  la  H*  frontale.  Un 

la  Pjus  petit  se  voit  également  dans  l’hémisiihèro  gauche,  à  la  partie  interne  de 

circonvolution  frontale.  Dans  les  lobes  frontaux,  aussi  bien  ii  droite  qu’à 
y  I,® ‘®’  iés  sillons  ont  été  agrandis,  distendus  par  la  sérosité.  Il  en  est  de  môme  de  la 
^  e  sylvienne  dans  les  deux  hémisphères. 

„  a  cérébrales  superficielles  sont  on  général  dilatées  et  remplies  do  sang  ;  la 

anastomotique  qui  va  du  sinus  longitudinal  supérieur  à  la  veine  de  Labhé 
particulièrement  gonflée  et  sclérosée,  mais  n’est  pas  thrombosée. 
tricuU  ®?^P® '“acroscopiquo  du  cerveau,  on  observe  une  dilatation  considérable  des  ven- 
épendl*  'atéraux  et  du  11I«  ventricule  ;  les  trous  do  Monro  sont  très  agrandis.  La  surface 
nn  asn  ventricules  présente  un  état  chagriné  (aspect  de  langue  de  chat)  ou 

plexus  caractéristiques  des  lésions  d’épondymito.  La  veine  principale  des 

diminni!*!î‘'°‘‘^®®  dilatée  et  gonflée  de  sang,  mais  les  plexus  eux-mêmes  sont  fortement 
On  volume. 

brancreT’Ilî®  encore  :  dans  riiémisphèro  gauche,  un  très  petit  ramollissement  dans  la 
culaira-  la  capsule  interne,  et  quelques  très  petites  lacunes  du  noyau  lenli- 

®Ptique’  fit  l'Iiémisphôro  droit,  un  petit  foyer  do  ramollissement  dans  la  couche 

q  '  et  une  lacune  d’un  centimètre  et  demi  de  longueur,  sur  quelques  millimètres  de 
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largeur  dans  le  noyau  lenticulaire,  le  long  de  l’avanl-mur;  —  ce  noyau  lenticulaire 
parait  en  outre  assez  atrophié. 

Une  coupe  de  la  protubérance  nous  montre,  dans  la  moitié  droite,  une  tache  rougeâtre 
ayant  l’aspect  d’un  loyer  hémorragique.  C’est  cette  lésion  (lue  l’examen  histologique  nous 
a  révélé  être  une  néoformation  caverneuse,  constituée  par  un  état  télangiectasiquo  des 
vaisseaux.  Elle  occupe  les  parties  supérieure  et  moyenne  de  la  protubérance  sur  une 
tiauteuj'  d’un  pou  moins  d’un  centimètre.  De  forme  grossièrement  triangulaire,  elle  est 
située  on  grande  partie  dans  la  région  des  libres  commissurales,  mais  certaines  dilatations 
vasculaires  se  reni'ontrent  jusqu’au  voisinage  du  bord  antérieur  île  la  protuhéranco. 

Il  existe  encore  une  petite  bande  d’aspect  semblable  dans  la  partie  gaucho  delà  protu¬ 
bérance. 

Eiitin,  dans  la  moelle  cervicale,  au  niveau  du  11”  segment,  nous  avons  trouvé  égale¬ 
ment  un  petit  fover  d’apparence  hémorragiipie,  sur  une  hauteur  de  2  millimètres  envi¬ 
ron.  Celte  néoformation  occupe  principalement  la  région  moyenne  du  cordon  de  (ioll  du 
côté  droit,  au  voisinage  du  seiitum  médian;  mais  dans  le  cordon  gauche,  on  voit  aussi 
à  sa  partie  postérieure  quelques  dilatations  vasculaires  isolées,  ainsi  que  quelques  unes 
au  voisinage  do  la  région  cominissuralo. 

La  moelle  n’ayant  pas  été  conservée  dans  sa  tolalité,  nous  ne  pouvons  dire  s’il  n’exis¬ 
tait  pas  d’autres  foyers  de  télangiectasie. 

Examen  Imloloyique.  —  Des  coupes  histologiques  ont  été  faites  de  la  principale  lésion 
de  la  protubérance,  ainsi  que  du  petit  foyer  de  la  moelle  cervicale.  Ces  lésions  ont  été 
débitées  en  coupes  et  examinées  dans  toute  leur  hanlcur,  et  nulle  part  nous  n’avons 
trouvé  de  véritable  hémorragie;  en  un  point  seulement,  une  légère  infillralion  sanguine 
a  i)u  être  observée  dans  la  néoformalion  protuhérantiollo.  L’aspect  hémorragique  de  la 
lésion  était  dû  uniquement  à  une  accumulation  do  petits  vaisseaux  extrêmement  dilatés 
et  remplis  de  sang  Ce  sont  presque  exclusivement  des  capillaires,  leur  paroi  compie- 
nant  uniiiuement  une  rangée  de  cellules. 

Los  dimensions  de  cos  vaisseaux  sont  très  variables;  les  plus  dilatés  ont  une  section 
/nesurant  jusqu’à  0  millim.  S  et  ü  millim.  6  de  do  diamètre,  les  plus  nombreux  sont  ceux 
de  0  millim.  2  et  0  millim.  3.  Les  soclions  qu’on  observe  sur  les  coupes  sont  circulaires, 
allongées,  lobées,  munies  de  prolongements  variables. 

Quant  au  contenu,  sa  constitution  présente  également  de  très  grandes  variétés.  Do 
ces  cavités,  les  unes  sont  formées  par  des  vaisseaux  simplement  ililalés,  mais  le  sang 
([u’elles  contiennent  ne  paraît  pas  altéré,  il  se  teinte  normalement  par  les  colorants 
habituellement  employés  en  histologie.  Ces  vaisseaux  sont  assez  peu  nombreux;  nous 
les  avons  rencontrés  surtout  dans  le  prolongement  de  la  lésion  qui  s’avanee  jusqu’au 
bord  antérieur  de  la  protubérance. 

D’autres  rcnfeiincnt  du  sang  altéré.  Dans  un  grand  nombre,  on  voit  que  les  globules 
rouges  ont  conservé  leur  forme,  mais  ont  perdu  leur  colorahilité  (fii/.  1,  A),  ce  qui  peut 
se  constater  par  l’une  iiuelconque  des  méthodes  les  plus  communément  usitées  :  héma- 
léine-éosine,  bleu  de  Unna,  héinatoxylino  au  fer.  Ce  dernier  procédé  est  particuliérement 
propre  à  mettre  on  évidence  cotte  altération  des  hématies  :  il  les  colore  en  noir  intense 
à  l’état  normal,  or  l’on  peut  voir  dans  nos  préparations  que  dans  beaucoup  do  vaisseaux 
cette  colorahilité  a  conqdèlement  disparu,  cpie  dans  d’autres  il  existe  encore  un  certain 
nombre  de  globules  rouges  colorés  on  noir  parmi  les  globules  incolores,  et  tous  les  inter¬ 
médiaires  peuvent  s’observer  entre  ces  vaisseaux  et  ceux  qui  contiennent  du  sang  nor- 

Dans  le  sang  altéré,  les  leucocytes  peuvent  aussi  présenter  diverses  modifications.  La 
plus  répandue  est  celle  par  laquelle  ils  se  présentent  chargés  do  granulations  pigmen¬ 
taires;  presque  partout,  ils  renferment  un  pigment  noir,  qui,  à  un  fort  grossissement,  se 
montre  formé  do  cristaux  plutôt  bruns,  irréguliers  à  angles  arrondis  et  arêtes  courbes; 
c’est  le  seul  pigment  dérivé  do  l’hémoglobine  que  l’on  puisse  reticontrer  à  l’itilériour  des 
vaisseaux.  La  plupart  de  ces  leucocytes  sont  des  polynucléaires,  mais  on  y  voit  aussi 
des  mononucléaires,  dont  queUpies-una,  du  très  grande  dimension,  sont  remplis  do  glo¬ 
bules  rouges  phagocytés  Ce  «ont  ces  grands  macrophages  qui  ont  été  décrits  et  figurés 
par  Kôlliker  dans  son  travail  de  1849  (voir  sa  fiÿ.  3).  Ajoutons  que  dans  le  cas  qui  nous 
occupe,  ils  renferment  également  des  granulations  pigmentaires  (fiy.  1,  a). 

Dans  la  lésion  que  nous  étudions,  le  nombre  des  leucocytes  est  beaucoup  plus  consi¬ 
dérable  qu’à  l’état  normal  (fig.  i.  B);  il  existe  même  des  vaisseaux  entièrement  remplis 
do  jiolynucléaires,  sans  aucun  globule  rouge;  d’autres  fois,  ils  sont  accumulés  d’un  seul 
côté  du  vaisseau,  ou  disposés  en  couronne  à  sa  périphérie  (D),  ou  encore  situés  le  long 
de  zones  fibrineuses  coagulées  (C),  Un  certain  nombre  do  vaisseaux  peuvent  en  effet 
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pri'senter  un  commencement  de  tlirombose  (C).  ou  mémo  être  complètement  oblitérés; 
dans  ce  dernier  cas,  les  éléments  du  sang  sont  fondus  en  une  substance  homogène, 
colorable,  assez  semblable  à  de  la  colloïde,  où  l’on  ne  distingue  plus  aucune  trace  de 
globules  rouges,  et  les  leucocytes  sont  disposés  à  la  périphérie,  de  sorte  que  le  vaisseau 
rappelle  assez  l’aspect  d’une  vésicule  thyroïdienne  (D).  D’autres  fois,  la  fibrine  seule  est 
coagulée  on  filaments  enchevêtrés,  et  une  substance  moins  colorable  et  homogène  rem¬ 
plit  la  lumière  du  vaisseau  (E). 

En  résumé,  nous  pouvons  distinguer,  parmi  les  différents  aspects  que  présentent  les 
capillaires  ectasiés,  les  principaux  types  suivants  ; 

1“  Vaisseaux  simplement  dilatés,  mais  contenant  du  sang  normal; 

2"  Ceux  dans  lesquels  les  globules  rouges  ont  conservé  leur  forme,  mais  ont  perdu 
leur  colorabilité.  Tous  les  intermédiaires  avec  le  type  précédent  existent  (A)  ; 


lin  A,  globules  rouges  décolorés  ;  lî,  nombreux  |iolynucléaircs;  C,  Ihromboso  partielle;  I),  oblitération 
totale  du  vaisseau;  U,  filaments  de  fibrine;  a.  grands  macrophages  mononucléaires;  é,  cellules  nerveuses 
chargées  de  pigment  sanguin. 

Grossissement  :  90  diamètres. 


3“  Ceux  qui  renferment  une  quantité  considérable  de  leucocytes  (polynucléaires  sur¬ 
tout),  avec  ou  sans  globules  rouges  (H); 

4"  Vaisseaux  partiellement  Ibrombosés  avec  polynucléaires  plus  ou  moins  abon¬ 
dants  (C); 

5»  Vaisseaux  totalement  oblitérés,  avec  contenu  homogène  et  leucocytes  périphé¬ 
riques  (D)  ; 

6"  Ceux  dans  lesquels  la  fibrine  est  coagulée  en  filaments,  et  qui  renferment  un  con¬ 
tenu  clair  (E). 

Nulle  part,  nous  n’avons  trouvé  de  traces  de  calcification. 

Outre  ces  transformations  vasculaires,  il  faut  signaler  des  modifications  du  tissu 
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environnant.  Ce  qui  frappe  au  premier  abord,  c’est  l’œdèrne  de  toutes  le.s  parties  en 
rapport  avec  les  vaisseaux  dilatés.  Une  abondante  infiltration  de  sérosité  .s’est  produite  à 
travers  les  parois  vasculaires,  et  a  dissocié  les  éléments  du  tissu  nerveux.  En  outre, 
toutes  les  cellules  nerveuses  baignées  par  l’iedèmc  sont  forteinent  cbarj'ées  de  pigment 
noir  semblable  à  celui  que  renferment  les  leucocytes  (fig.  1,  h).  Par  suite  de  la  décom¬ 
position  de  l’hémoglobine  qui  s’est  faite  à  l’intérieur  des  vaisseaux,  et  qui  se  manifeste 
par  le  défaut  de  coloraliilité  des  globules,  des  produits  résultant  de  cette  déconqiosition 
ont  dilfusé  dans  le  sérum,  et  la  cellule  nerveuse,  imbibée  de  sérosité,  a  élaboré  la  subs¬ 
tance  pigmentaire  sous  forme  figurée.  Nous  admettons,  ainsi  que  nous  l’avons  exposé 
récemment  (1),  que  le  pigment  s’est  déposé  dans  les  cellules  nerveuses,  non  par  une 
action  mécanique,  mais  par  suite  du  riMe  actif  joué  par  la  cellule  dans  son  élaboration. 
11  est  remarquable  en  ofi'et  do  constater  que  le  pigment  est  localisé  uniquement  dans  les 
cellules  nerveuses,  tandis  que  les  cellules  névrogliques,  qui  cependant  se  chargent  faci¬ 
lement  do  produits  de  désintégration,  on  sont  complètement  dépourvues.  Ce  pigment 
occupe,  comme  nous  l’avons  déjà  dit  ailleurs,  une  zone  autour  du  noyau,  ou  est  accu¬ 
mulé  à  la  périphérie  des  cellules  multipolaires. 

On  peut  remarquer  on  outre  la  présence  d’une  lino  poussière  pigmentaire  dans  la  séro¬ 
sité  libre  qu’on  voit  au  voisinage  de  certains  vaisseaux. 

A  une  faible  distance  de  la  néoformation,  le  tissu  nerveux  est  normal,  les  cellules  no 
renferment  plus  aucune  trace  de  pigment.  11  est  même  remarquable  de  constater  que  le 
long  de  la  bande  qui  va  du  foyer  principal  à  la  partie  antérieure  de  la  protubérance,  les 
cellules  nerveuses  ne  .sont  pas  pigmentées,  ce  ([ui  s’explique  d’ailleurs  facilement  par  ce 
fait  que  les  vaisseaux  de  cotte  région  ne  renferment  pas  de  sang  altéré. 

On  observe,  en  certains  points  do  la  lésion,  un  commencement  do  réaction  névro- 
gliquo;  autour  de  certains  vaisseaux,  le.s  fibres  paraissent  plus  abondantes,  plus  serrées 
qu’à  l’état  normal,  ce  qui  indique  que  la  lésion  n’est  pas  absolument  récente  et  ne  parait 
pas  avoir  présenté  un  développement  aigu  comme  celle  décrite  par  Külliker. 

11  existe  une  réaction  inllammatoire  au  niveau  de  l’épendyme  du  1V“  ventricule,  avec 
exsudât  et  symphyse  partielle  du  sillon  médian,  et  sclérose  névroglique  sous-épendy- 
raairo.  On  constate  dans  toute  cette  région  une  abondance  remarquable  do  corps  amy¬ 
loïdes.  Ces  altérations  se  prolongent  dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle  cervicale. 

Il  y  a  également  une  réaction  méningée  très  marquée  à  la  surface  do  la  protubérance 
et  du  bulbe,  avec  petites  lésions  probablement  goinmeuse.s  dis.séminées  au  niveau  dos 
méninges.  Remarquons,  d’ailleurs,  qu’il  existe  des  lésions  vasculaires  un  pou  partout’, 
le.s  ]iotits  vaisseaux  de  toute  cette  région  présentent  fréquemment  le  manchon  leucocy¬ 
taire  caractéristique  dos  capillarités  syphilitiques. 

Le  petit  foyer  télangieetasique  do  la  moelle  cervicale,  dont  nous  avons  fait  également 
des  coupes  histologiques,  nous  a  montré  des  modifications  vasculaires  de  même  ordre 
que  celles  do  la  protubérance,  ’l'outefois,  il  s’agit  certainement  d’une  lésion  jdus  ancienne, 
ainsi  que  l’indiquent  l’épaississement  que  l’on  constate  autour  des  vaisseaux,  et  la  proli¬ 
fération  névroglique  intense  (|u’on  remarque  entre  cos  mémos  vaisseaux.  11  n’existe  pas 
de  cellules  nerveuses  au  voisinage  immédiat  do  cetta  bïsion,  mais  seulement  des  cellules 
névrogliques,  ne  renfermant  pas  de  pigment,  et  un  feutrage  serré  do  fibres  névrogliipies 
formant  des  faisceaux,  quelques-uns  contournés  en  tourbillons  et  serjientant  autour  des 
vaisseaux.  Bien  ipie  nous  n’ayons  pas  employé  do  méthode  élective  de  coloration  de  la 
névroglie,  les  caractères  de  ce  tissu  sont  snllisamrnent  marqués  par  les  procédi's  ordi¬ 
naires,  notamment  par  l’hématoxyline  au  fer,  pour  que  nous  puissions  dire  de  la  néofor- 
rnation  médullaire  qu’elle  est  constituée  par  un  stroma  névroglique  contenant  dos  capil¬ 
laires  dilatés.  Quelques  lacunes  résultant  de  reodème  résorbé  existent  encore  autour  do 
la  lésion. 

Dans  la  partie  postérieure  du  cordon  de  Goll  du  côté  gaucho,  où  nous  avons  déjà 
signalé  l’existence  de  quelques  dilatations  capillaires  dissénnnées  n’ayant  pas  le  caractère 
caverneux,  il  existe  une  sclérose  diffuse  qui  se  confond  avec  la  sclér  ose  soiis-piemérienne 
de  la  moelle. 

Signalons  eneoi'o  dans  la  moelle  cervicale  une  prolifération  névroglique  périépendy' 
maire,  avec  une  dislocation  de  l’épithélium  épendymairo  et  multiplication  des  cellules, 
prenant  un  développement  plus  intense  iiue  ne  le  comportent  les  variabilités  d’aspect  do 
i’épendyme. 

(1)  11.  Ci-Auer':  et  M.  Lovisz,  Sur  les  pigments  dérivés  de  l’hémoglobine  dans  les  foyers 
d’hémorragie  cérébrale  ;  leur  présence  dans  les  cellules  nerveuses.  C.  /I  Soc.  dr  Iliol  i 
LXX,  27  mai  filH. 
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Au  niveau  de  la  pyramide  bulbaire,  on  observe  une  dégénération  du  faisceau  pyra¬ 
midal  gaucho,  que  l’on  retrouve  sur  les  coupes  de  la  moelle  cervicale  à  droite.  Il  existe 
également  un  épaississement  méningé  notable  et  une  sclérose  médullaire  sous-piemé- 
rienne  particulièrement  accentuée  sur  les  régions  latérales  de  la  moelle. 

Au-dessous,  au  idveau  de  la  111"  cervicale,  la  moelle  ne  présente  plus  de  néoformation 
vasculaire,  répendymo  a  un  contour  régulier,  il  q’ofl’re  plus  qu’une  réaction  névroglique 
légère  autour  do  sa  cavité.  La  pic-mère  est  toujours  épaissie,  et  l’on  constate  encore 
l’existence  d’une  sclérose  marginale.  Les  vaisseaux  ont  fréquemment  une  paroi  épaissie, 
mais  il  n’existe  plus  de  dilatations  vasculaires  d’aucune  sorte.  Il  n’y  a  pas  de  dégénéra¬ 
tion  dos  cordons  postérieurs;  on  ne  trouve  plus  que  la  légère  dégénération  pyramidale 
du  côté  droit. 

Cette  description  a  pour  but  d’attirer  l’attention  sur  ces  formes  de  dilatations 
vasculaires  qui  peuvent  se  présenter  dans  les  centres  nerveux,  et  dont  la  nature 
et  les  conséquences  au  point  de  vue  clinique  sont  encore  mal  définies.  11  s’agit 
de  dilatations  des  capillaires  dans  lesquelles  la  circulation  paraît,  en  général, 
fort  compromise.  Ces  dilatations  capillaires,  formant  des  sortes  de  sinus  caver¬ 
neux,  sont  contenues  dans  le  tissu  mémo  des  centres  nerveux  et  non  dans  un 
etroma  conjonctif  ou  gliomateux.  Au  niveau  de  la  moelle  seulement,  nous  avons 
pu  constater  une  réaction  névroglique  assez  dense  autour  de  ces  vaisseaux,  qui 
se  confondait  avec  une  légère  sclérose  diffuse  du  cordon  postérieur  d’origine 
méningée  et  d’apparence  banale. 

Le  mode  de  production  de  ces  angiectasies  capillaires  nous  parait  encore 
obscur;  il  n’est  pas  en  rapport  avec  l’édiflc.ation  d’un  tissu  néoplasique,  sarcome 
ou  gliome,  et  se  distingue  par  l’absence  d’un  stroma  conjonctif  des  véritables 
tumeurs  érectiles  ou  angiomes  caverneux,  l’eut-être  pourrait-on  admettre  une 
relation  entre  le  développement  anormal  de  ces  capillaires  et  les  lésions  vascu¬ 
laires  disséminées  que  nous  avons  constatées  et  qui  paraissent  être  en  rapport 
avec  une  syphilis  légère  des  centres  nerveux. 

L’évolution  de  ces  altérations  ne  semble  pas  répondre  à  un  processus  aigu  ; 
>1  s’agit  plutôt  d’une  lésion  à  évolution  subaiguë,  qui  serait  de  date  plus  ancienne 
au  niveau  de  la  moelle,  si  l’on  en  juge  par  le  développement  assez  accentué 
'le  la  réaction  névroglique.  Peuvent-elles  (irovoquer  des  troubles  des  centres  ner¬ 
veux,  des  néoformations? 

Nous  disions  plus  haut  que,  dans  notre  cas,  ces  néoformations  n  avaient 
donné  lieu  à  aucun  symptôme  appréciable.  On  pourrait  toutefois  se  demander  si 
la  mort  subite  du  malade,  après  une  première  crise  transitoire  quelques  jours 
auparavant,  n’aurait  pas  été  la  conséquence  de  troubles  circulatoires  au  niveau 
•les  noyaux  bulbo-protubérantiels.  11  est  permis  de  penser,  d’autre  part,  que  les 
thromboses  qu’on  rencontre  dans  ces  vaisseaux,  que  l’œdème,  ainsi  que  l’infil¬ 
tration  pigmentaire  que  nous  avons  constatée  au  voisinage  des  dilatations  capil¬ 
laires,  peuvent  entrainer  des  modifications  fonctionnelles  de  ces  noyaux  bulbo- 
Protubérantiels,  bien  que  nous  n’ayons  observé  aucune  lésion  histologique 
appréciable  de  ceux-ci.  On  serait  en  droit  de  se  demander  même  si  ces  dilata¬ 
tions  vasculaires  ne  pourraient  pas  donner  lieu  à  des  hémorragies  des  centres 
laerveux,  et  constituer  dans  certains  cas  le  stade  prémoiiiloire  de  certaines  apo¬ 
plexies  capillaires,  ainsi  que  l’avait  indiqué  Kollikor. 
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PRÉSENCi:  DANS  LE  TISSU  CONJONCTIF  DE  L’IRIS 
DE  CELLULES  SPÉCIALES  A  PIGMENT 
INFLUENCE  DES  HAYONS  ULTUA-VIOLETS  SUH  LE  DÉVELÜHl’EMENT 
l)i;  PIGMENT  DE  L’IHIS 


René  Horand 

Clief  de  laboratoire  à  la  Ka<'iilté  de  médecine  de  Lyon. 


Au  cours  d’expériences  de  physique  biologique,  faites  avec  la  lampe  à  vapeurs 
de  mercure  de  Kromayer  dans  le  laboratoire  du  professeur  Jaboulay,  j’ai  pu 
examiner  des  yeux  de  lapins  irradiés  méthodiquement. 


dp  l'iris:  cellule  araiffnéifor 
des  rayons  ullra-violels. 


dévelop|Mk'  sous  l  inlluence 


Après  une  série  d’irradiations  (10)  de  15  minutes,  les  animaux  furent  sacri¬ 
fiés  et  leurs  yeux  plongés  immédiatement  dans  des  réactifs  fixateurs  et  inclus  à 
la  paraffine,  ou  coupés  de  suite  après  congélation  à  l’acide  carbonique.  Sur  des 
coupes  en  série  de  ces  yeux,  les  phénomènes  observés  sur  l’iris  m’intéressèrent 
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spécialement,  parce  qu’ils  touchent  à  une  question  que  j’ai  particulièrement 
s  udiée  dans  ma  Thèse  de  Sciences  de  1908  sur  les  pigments  (1). 

out  d  abord  je  constatais  une  richesse  extraordinaire  de  l’iris  en  pigment, 
Piesque  aussi  abondant  que  sur  des  coupes  d’une  tumeur  mélanique.  Mais,  chose 
encore  plus  curieuse,  je  trouvais  dans  le  tissu  conjonctif  non  seulement  du  pig- 
inent,  diffus  et  infiltré,  mais  encore  des  cellules  spéciales  vésiculeuses,  à  nojau 
len  apparent,  à  prolongements  protoplasmiques  chargés  de  pigment.  Ces  pro- 
Rgements  des  cellules  sont  tellement  nets  et  tellement  bien  limités  que  je  ne 
1*6  ®*’^Pêcher  de  les  comparer  à  des  chromatophores,  véritables  chromoblastes 
®  qu  on  en  trouve  chez  certains  animaux,  le  caméléon  par  exemple. 

•P  donne  une  photographie  microscopique  de  ces  cellules,  des  plus  tvpiques  à 
point  de  vue. 

^^On  voit  sur  cette  photographie  une  cellule  araignée,  avec  une  dizaine  de  bras, 
®  Pi’olongements,  chargés  de  pigments.  Sous  l’influence  d’excitants  lumineux, 
ffliques  ou  autres,  dans  un  réllexe  de  défense,  la  cellule  envoyait  son  pigment 
X  confins  de  ses  prolongements  lorsque  la  mort  l’a  surprise,  et  elle  fut  immo- 
*  fixée  dans  sa  forme,  telle  qu’elle  fut  photographiée.  Cette  cellule  est 
stituée  par  un  noyau  chromophile  occupant  presque  le  centre  de  la  cellule, 
•en  que  refoulé  un  peu  à.  droite  ;  il  a  un  nucléole  ;  il  baigne  dans  un  prolo- 
ma  granuleux  abondant  dont  les  granulations  microscopiques  et  ultra-micros- 
Piques,  douées  avant  la  mort  d’une  mobilité  extrême,  étaient  le  jouet  des 
Dieux  courants,  des  vagues  et  des  ondes  de  sens  variables  qui  tourmen¬ 
tent  le  protoplasma  vivant.  La  cuticule  de  la  cellule  échappe  à  nos  moyens 
investigation,  mais  on  peut  afiii-raer  que  le  protoplasma  de  la  cellule  se  mou- 
''Rif-  en  espace  clos, 

résume,  cette  photographie  montre  qu’il  y  a  dans  le  tissu  conjonctif  de 
des  cellules  spéciales,  non  décrites,  véritables  chromatophores. 
es  cellules  sont  capables  de  s’hypertrophier  sous  des  influences  inconnues. 
Dns  1  action  des  rayons  ultra-violets,  en  particulier,  émanés  d’une  lampe  à 
''Rpeurs  de  mercure  et  peut-être  du  soleil. 

-e  rôle  de  ces  cellules  de  l’iris,  dans  la  défense  de  l’organisme,  doit  être 
nnsidcrable  et  mérite  d’autres  recherches. 

éd'it'^  lloiiANii,  Couti'ibuüon  A  l’étude  dos  pigments.  Thèse  île  Seteuces,  l.ijou,  t9ÛS. 
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28{i  Sémiologie  réelle  des  Sections  totales  des  Nerfs  mixtes  périphé¬ 
riques.  Considérations  sur  la  Technique  concernant  l’étude  des 
Troubles  des  Sensibilités  ;  les  modifications  des  Réactions  Vaso¬ 
motrices  et  sudorales;  les  altérations  Trophiques,  Ostéo-articu- 
laires  et  Cutanées,  par  IIk.niu  Claube  et  Stkphem  Chauvet.  J  vol.  100  papes 
avec  14  planches,  Maloine,  Paris,  mai  1911. 

Ces  nombreux  travaux  consacrés  aux  sections  nerveuses,  depuis  plusieurs 
années,  ne  se  sont  intéressés  qu’à  l’étude  des  phénomènes  de  dégénération  et  de 
régénération. 

Sauf  les  recherches  de  llead  et  de  ses  collaborateurs  uniquement  sur  les  per¬ 
turbations  de  la  sensibilité,  le  côté  clinique  de  la  question  a  complètement  été 
laissé  de  côté. 

Oubli  regrettable,  disent  les  auteurs,  et  qui  excuse  peul-üre  un  peu  les 
observations  des  plus  fantaisistes  de  nombreux  chirurgiens. 

Walbeureuscment,  ces  observations  erronées,  pour  avoir  été  néanmoins 
admises,  ont  suscité,  pour  les  expliquer,  des  hypothèses  multiples  et  (]ui  n’ont 
pas  peu  contril)ué  à  obscurcir  une  question  déjà  délicate. 

Si  bien  qu’à  l’heure  actuelle,  les  descriptions  classiques  de  la  symptomato¬ 
logie  des  sections  totales  des  nerfs  mixtes  périphériques  présentent  le  double 
défaut  d'être  infiniment  trop  frustes  et  d’admettre  comme  démontrés  des  fnils  mal 
observés  et  des  hypothèses  erronées. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  de  nombreux  cas  de  sections  nerveuses,  Henri 
Claude  et  Stephen  Chauvet  ont  signalé  des  faits  (jui  font  envisager  la  sympto¬ 
matologie  des  sections  nerveuses  d’une  façon  entièrement  nouvelle. 


1/ouvrage  comprend  deux  parties. 

Dans  la  première  partie  11.  Claude  et  S.  Chauvet  étudient  successivement 
les  différents  éléments  de  la  symptomatologie  des  sections  totales  des  nerfs 
mixtes  périphériques,  c’est-à-dire  les  troubles  de  la  motilité  des  réactions  élec¬ 
triques,  des  sensibilités,  des  réactions  vaso-motrices,  des  réactions  sudorales, 
des  réactions  thermii|ucs  et  enfin  les  troubles  trophiques. 


ANALYSES 
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es  différents  troubles  font  l’objet  de  sept  chapitres  différents  : 

(S  troubles  de  la  motilité  sont  longuement  décrits.  A  leur  propos  les  auteurs 
ont  réuni  toutes  les  causes  d’erreur  qui  peuvent  présider  à  leur  recherche;  et 
<inj,  faute  d’être  connues,  ont  pu  faire  croire  à  certains  observateurs  qu’il  y 
avait  eu  des  cas  de  sections  totales  des  nerfs  mixtes  périphériques,  sans  paraly¬ 
sies  des  muscles  dont  l’innervation  dépendait  uniquement  du  nerf  lésé.  Pareille 
trav**q^**^  S^avo,  car  les  sections  nerveuses  sont  fréquemment  un  accident  du 

Un  examen  électrique  viendra,  chaque  fois  que  la  chose  est  possible,  à  l’appui 
an  bon  examen  fonctionnel  des  muscles  paralysés.  Il  permettra  d’en  délimiter 
6*actement  le  nombre.  C’est  l'objet  du  deuxième  chapitre. 

troisième  chapitre,  consacré  aux  troubles  des  sensibilités,  est  particulière- 
aaent  important.  Il  traite  successivement  : 

“)  Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 

P)  Les  troubles  des  sensibilités  objectives, 
f,  ^*^_os®ai  critique  des  faits  dits  à  symptomatologie  anormale  et  des  hypo- 
ases  diverses  qui  ont  été  émises  pour  les  expliquer. 

II  rT*  trente  et  quelques  pages  consacrées  aux  sensibilités  objectives, 

■  laude  et  S.  Chauvet  étudient  séparément  la  sensibilité  cutanée,  ou  superli- 
aielle  et  la  sensibité  parfaite. 

La  sensibilité  cutanée  comprend  la  sensibilité  au  tact,  la  sensibilité  à  la  dou- 
la  sensibilité  au  chaud,  la  sensibilité  au  froid. 

“  Ces  quatre  sensibilités,  disent  les  auteurs,  sont  entièrement  distinctes  les 
“nés  des  autres  ;  histologiquement  f  par  la  morphologie  différente  de  leurs  récep- 
eurs  sensoriels;  pliysiologiquement,  pathologiquement.  Nous  les  étudierons 
onc  dans  des  chapitres  différents,  et  dans  chacun  d’entre  eux  nous  exposerons 
eievement  :  1»  l’appareil  sensoriel  à  qui  est  vraisemblablement  dévolue  la  fonc- 
lon  de  la  sensibilité  envisagée;  2»  quehiues  notions  de  la  physiologie  normale 
®  cette  sensibilité  (dans  la  mesure  où  elles  sont  nécessaires  pour  éclairer  les 
cnibcations  pathologiques  de  cette  sensibilité;  3“  les  perturbations  apportées 
Pne  une  section  nerveuse;  4“  un  certain  nombre  de  causes  d’erreurs  à  éviter 
““s  1  étude  clinique  de  ces  perturbations;  5“  quelques  considérations  sur  la 

sensibilité  envisagée.  » 

Ces  différentes  questions  minutieusement  étudiées,  les  auteurs  abordent  les 
roubles  des  sensibilités  profondes,  c’est-à-dire  de  la  sensibilité  à  la  pression,  dn 
des  mouvements  passifs,  du  sens  des  aUiludes  et  de  la  sensibilité  osseuse. 
armi  ces  sensibilités  pi-ofondes,  la  sensibilité  à  la  pression  est  particulièrs- 
*****^*‘^®’  P“rce  que  c’est  là  une  sensibilité  jusqu’à  présent  fort  mal  connue 
ont  1  importance,  en  sémiologie,  est  capitale, 
et  basant  sur  l’importance  de  la  sensibilité  à  la  pression,  que  Claude 

lauvet  Indiquent  et  rejettent  dans  une  troisième  partie  : 

“  Les  observations  rapportant  des  faits  dits  à  symptomatologie  anormale; 
lo  i„  *yifLérentes  hypothèses  qui  se  sont  chargées  de  les  expliquer  (hypothèse 


•le  la 


sensibilité  suppléée,  hypothèse  delà  sensibilité  récurrente,  hypothèse  de 


la  d  suppléée,  nypothese  de  la  sensiniiite  recul 

ynamogénie,  hypothèse  de  la  conductilitô  protoplasmiqi 


,  etc.). 


Un  quatrième  et  un  cinquième  chapitre  traitent  les  troubles  des  réactions  raso- 

^'^jj'^eesetsudoraks. 

es  différents  troubles  n’avaient  jamais  encore  été  spécialement  étudiés. 
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11.  Claude  et  S.  Chauvet  les  ont  longuement  décrits  parce  qu’ils  leur  attachent 
une  très  grosse  valeur  sémiologique,  basée  sur  leur  constance  pour  la  facilité  de 
leur  constatation,  et  sur  l’absence  de  causes  d’erreur  présidant  à  leur  étude. 
C’est  là,  on  l’avouera,  un  gros  avantage,  sur  l’étude  des  troubles  de  la  motilité 
et  des  sensibilités,  si  délicats  à  observer. 

Leu  troubles  des  phénomènes  thermiques  dans  le  domaine  du  nerf  lésé  font  l’ob¬ 
jet  d’un  septième  chapitre.  Les  auteurs  disent  pourquoi  l’on  observe  dans  cer¬ 
tains  cas  de  l’abaissement,  et  dans  d’autres  cas  de  l’élévation  de  la  température 
locale. 

Le  chapitre  suivant  traite  des  troubles  trophiques.  Ceux-ci  portent  sur  le  sys¬ 
tème  osseux,  les  articulations,  les  vaisseaux,  le  tissu  conjonctif,  les  muscles,  la 
peau  et  les  phanéres  cutanés.  Les  troubles  osseux,  qui  n’ont  pas  été  étudiés  jus¬ 
qu’à  présent  dans  les  traités,  sont  soigneusement  décrits.  11.  Claude  et  Stephen 
Chauvet  otit  remarqué  ([u’ils  étaient  conditionnés  par  certaines  lois  ([u’ils 
énoncent.  Des  radiographies  des  plus  probantes  sont  jointes  au  texte. 

De  môme  les  téguments,  alors  même  qu’ils  paraissent  normaux,  portent  des 
troubles  que  les  auteurs  ont  pu  déceler  par  un  procédé  original  :  celui  des  em¬ 
preintes  digitales.  Ils  en  produisent  d’ailleurs  quelques-unes,  qui  viennent  à 
l’appui  de  leur  manière  de  voir. 


Dans  la  deuxième  partie  de  leur  travail.  11.  Claude  et  S.  Chauvet  donnent 
comme  exemple,  comme  aiiplication  de  leur  technique  d’explorations  cliniques, 
l’observation  d’un  cas  de  section  du  nerf  médian.  Cette  observation  précise  et 
minutieusement  complète,  illustrée  de  8  schémas  de  sensibilité,  de  2  photogra¬ 
phies  et  de  2  radiographies,  n’est  évidemment  pas  comparable  aux  observations 
très  insuflisamment  étudiées  que  relatent  les  livres  classiques. 


Ln  résumé,  cet  ouvrage  montre  la  question  des  sections  nerveuses  sous  un 
jour  nouveau,  en  môme  temps  qu’elle  la  met  au  point;  tous  ceux  qui  sont  sus- 
ce[itibles  de  rencontrer  des  sections  nerveuses,  praticiens,  physiologistes, 
neurologistes  et  chirurgiens  pourront  y  trouver  des  renseignements  utiles. 

fies  sections  sont  fréquentes  et  méritent  d’être  connues  tant  à  cause  des  con¬ 
sidérations  médico-légales  auxquelles  elles  prêtent  lorsqu’elles  sont  un  accident 
du  travail,  qu’à  cause  dos  l'ésultats  des  plus  encourageants  qu’on  obtient  après 
les  sutures  opératoires.  K. 

Cet  ouvrage  sera  consulté  avec  fruit  par  les  étudiants  qui  désirent  apprendre 
à  étudier  les  sensibilités  et  leur  perturbation  sur  les  malades  qu’ils  voient  à 
l’hôpital. 

285)  Thérapeutique  des  Maladies  du  système  Nerveux,  par  .1.  Ckasset 
et  L.  lli.MUALï.  Euciiclopédie  seientiliqne,  0.  Doin  et  lils,  éditeurs,  Paris,  il)H. 
2'  édition,  1  volume  in-18  Jésus,  cartonné  toile,  de  (iOO  pages. 

Les  auteurs,  restant  dans  le  plan  de  la  première  édition,  n’ont  pas  fait  une 
énumération  des  diverses  maladies  du  système  nerveux,  suivie  du  traitement 
(|ui  s’applique  à  chacune  d’elles.  Partant  de  la  clinique,  qui  doit  toujours  être 
le  point  de  départ  et  l’abouti.ssant  de  toute  thérapeutique,  ils  étudient  d’abord  en 
détail  la  prophylaxie  des  maladies  du  système  nerveux  :  puis  ils  passent  succès- 
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sivement  en  revue  les  grandes  médications  employées  dans  le  traitement  de  ces 
maladies  :  la  psychothérapie  (supérieure  et  inférieure  ou  suggestive),  la  physio- 
erapie  (hydrothérapie,  crenothérapie  etclimatothérapie,  électroLlièrapie,  kinési- 
'eiapie,  radio  et  radiumthérapie)  et  la  pharmacothérapie  (médicaments  modifi¬ 
cateurs  de  la  motricité,  de  la  sensibilité,  du  psychisme,  de  l’ensemble  du 
système  nerveux  et  de  (luelques  grands  appareils). 

Un  chapitre  est  consacré  aux  médications  anticausales  (étiologiques  et  noso- 
ogiques)  ;  médication  contre  la  lésion  et  contre  la  maladie  fondamentale. 

Unfin  la  thérapeutique  sociale  est  largement  traitée  ;  les  auteurs  montrent 
es  devoirs  et  les  droits  de  défense  de  la  société,  soit  pour  prévenir  les  maladies 
nerveuses  et  en  diminuer  l’invasion  (chapitre  ii),  soit  pour  assister  et  soigner 
CS  nerveux  et  en  même  temps  se  garantir  de  leurs  méfaits  (chapitre  vu).  Dans 
ce  ernier  chapitre  est  étudiée  toute  la  question  des  aliénés,  des  internements, 
es  transformations  qu’a  fait  subir  ii  la  loi  de  1838  la  nouvelle  loi  votée  par  la 
ambre  et  des  modifications  (|ui  devraient  être  apportées  à  celle-ci. 

__  usieurs  paragraphes  entièrement  nouveaux  ne  figuraient  pas  dans  la  pre¬ 
mière  édition  :  l'clectroionisation,  la  radio  et  la  radiumthérapie,  l’analgésie 
par  des  injections  profondes,  l’opothérapie  paratiiyroïdicnne  et  l’opothérapie 
^ypophysaire,  les  composés  arsenicaux  dans  le  traitement  delà  syphilis  les  mé- 
‘lux  colloïdaux,  la  sérothérapie  antiméningococcique,  l’exposé  et  la  critique  de 
^  oi  sur  les  aliénés  votée  par  la  Chambre,  etc. 

e  volume  de  (>00  pages  est  terminé  par  un  index  bibliographique  très  com- 
^  c  (1  100  indications  environ),  par  la  tahle  alphabétique  des  auteurs  et  par  les 
a  es  alphabétique  et  systématique  des  malicres,  qui  faciliteront  beaucoup  les 

recherches. 

^'vre  pratique,  livre  d’actualité,  cet  ouvrage  sera  consulté  avec  intérêt  et 
‘i^ec  profit.  H 


)  L  Arthritisme,  ses  principales  manifestations  et  son  traite- 

pci’  Henri  M.vuh.vn.  Un  volume  de  95  pages,  AclmliU's  médicales,  lîail- 
’i  Tc,  éditeur,  Paris,  19H 

lout  le  monde  reconnait  l’existence  de  l’arthritisme,  mais  rien  n’est  plus 
donner  une  définition.  C’est  par  ses  manifestations  les  plus 
sont  l’arthritisme  peut  être  envisagé  cliniquement.  Les  principales 

tism  biliaire,  l’obésité,  le  diabète,  la  gravelle,  la  goutte,  le  rhuma- 

me,  1  asthme  et  la  migraine.  Mais  l’arthritisme  ne  peut  pas  être  considéré 
^  été  P  sorte  d’association  de  ces  alfections  disparates,  car  chacune  d'elles 
lion  démembrement.  L’arthritisme  n’en  reste  pas  moins  une  concep- 

I  ,ë®oerale  qui  ne  peut  pas  être  abandonnée  des  cliniciens, 
ses  f*'!^*^'**'  revue  les  différentes  manifestations  de  l’arthritisme  :  dans 

la  liépatiques,  l’insuffisance,  les  vomissements  périodiques,  le  diabète, 

enté  1^11'aire;  dans  ses  formes  gastro-intestinales,  les  dyspepsies  et  les 
cardio^*’  formes  rénales,  la  gravelle.  Il  étudie  aussi  les  manifestations 

esf  „ °'''®®‘^oleires  cutanées,  nrliculaires,  et  enfin  nerveuses.  Un  chapitre  spécial 
IHe  ^  ‘ 

tisme  par  un  important  chapitre  consacré  au  traitement  de  l’arthri- 

Cette  ûges  :  chez  l’enfant,  chez  l'adolescent  et  chez  l’adulte. 

l’ouvrage  contient  de  sages  et  utiles  conseils  dont  béné- 
'«‘■ont  tous  les  praticiens.  U, 
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287)  Les  Manifestations  cutanées  de  la  Pellagre,  par  Ludwig  Mehk, 

professeur  à  l’IJiiiversité  il’lnrisbruck,  édition  française  par  Maukice  Lugien, 

professeur  agrégé  à  la  faculté  de  Nancy,  un  volume  in-folio  do  iOG  pages  avec 

7  figures  dans  le  texte  et  21  planches  en  couleur.  Wagner,  éditeur,  Innsbruck, 

11)11. 

Cette  luxueu.se  puldication  est  un  véritable  monument  scientifique  et  artis¬ 
tique  élevé  il  riiistuire  de  la  pellagre.  Il  représente  la  monographie  actuelle  la 
plus  complète  et  la  plus  richement  iconographiée. 

L’auteur  a  entrepris  cet  ouvrage  avec  l’appui  des  autorités  de  son  pays,  dans 
le  but  do  faire  connaître  avec  toutes  leurs  variantes  les  manifestations  pella¬ 
greuses  et  de  favoriser  ultérieurement  les  recherches  thérapeutiques  destinées  à 
combattre  cette  all’ection. 

11  s’attache  à  décrire  les  caractères  dilTércnliels  de  l’érythémo  pellagreux,  ses 
localisations  les  plus  habituelles  sur  la  face  dorsale  des  mains  et  des  pieds  et  sur 
le  visage,  le  «  collier  de  Casai  »,  et  son  prolongement  présternal,  localisation 
caractéristi(|uc  par  la  symétrie  des  lésions. 

Puis,  il  fait  le  tableau  clinique  de  la  maladie  et  de  ses  variétés  suivant  l’âge. 
Enfin,  il  arrive  au  diagnostic  différentiel,  chapitre  partieulièrement  documenté 
et  important  à  conriRitre  pour  le  clinicien.  Il  étudie  les  rapports  de  l’érythème 
pellagreux  avec  l’érythème  solaire,  avec  le  vitiligo,  l’eczéma,  l’érylhérne  poly¬ 
morphe.  Il  montre  enfin  tout  le  parti  qu’on  peut  tirer  de  ces  notions  cliniques 
pour  éviler  des  erreurs  de  diagnostic. 

«  .l’ai  montré,  dit-il,  l’image  de  la  maladie,  —  si  on  me  permet  une  compa¬ 
raison  —  comme  le  ferait  un  peintre  dans  son  atelier  ».  C’était  assurément  la 
meilleure  méthode  pourfaire  connaître  une  all'ection  dont  les  manifestations  sont 
essentiellement  objectives. 

Mais,  si  exactes  et  si  détaillées  que  soient  les  descriptions,  elles  ne  sauraient 
donner  qu’une  idée  imparfaite  des  lésions  pellagreuses  lorsqu’elles  ne  sont  pas 
accompagnées  de  figures. 

L’auteur  a  donc  fait  reproduire  par  le  procédé  do  la  photographie  en  quatre 
couleurs  les  plus  caractéristiques  de  ces  manifestations.  Les  planehes  qui  accom¬ 
pagnent  son  ouvrage  sont  certainement  parmi  les  plus  parfaites  qui  aient  été 
exécutées  Jusqu’à  ce  jour.  Mieux  qu’aucun  dessin,  mieux  qu’aucune  aquarelle» 
ces  reproduetions  on  quatre  eouleurs  donnent  avec  une  exactitude  irréprochable 
la  forme  et  la  teinte  des  lésions  do  la  pellagre. 

11  est  à  souhaiter  que  les  dermatologistes,  s’inspirant  de  cette  belle  publica¬ 
tion,  s’attachent  à  l’imiter  dans  la  description  et  la  reproduction  de  toutes  les 
dermatoses. 

11  faut  enfin  féliciter  l’auteur  d’avoir  fait  une  édition  française  qui  contribuera 
largement  à  vulgariser  la  connaissance  des  affections  pellagreuses.  11. 


ANATOMIE 

288)  Les  Formules  du  procédé  au  Nitrate  d’ Argent  réduit  et  leur® 
effets  sur  les  parties  intégrantes  des  Neurones,  par  .S.  IUmo.n  Cajai- 
Trabiijüit  del  Laboralorio  de  investùjnciones  biologicas  de  Madrid,  t,  VIII,  fasc.  2» 
septembre  1910. 

Dans  ce  travail,  llamon  y  Cajal  donne  les  différentes  formules  du  procédé  a^ 
nitrate  d’argent  réduit,  suivant  que  l’on  veut  étudier  soit  les  neurofibrilles, 
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es  différentes  particularités  du  nojau  et  du  protoplasma  :  enfin  les  modifications 
qu  il  faut  leur  faire  sufiir,  suivant  les  tissus,  l’épaisseur  des  coupes,  le  mode  de 
ixation,  etc.  C’est  un  exposé  complet  de  sa  technique.  15.\(;h. 

289)  Le  noyau  des  Cellules  pyramidales  du  Cerveau  de  l’homme  et  de 
quelques  mammifères,  fiar  S.  IIamo.n'  Cajal.  Tntbajon  del  Lubonitorio  de  in- 
'^fsUgaciones  biologicas  de  la  Universitad  de  Madrid,  t,  Vlll,  septembre  1910. 

I)  apres  les  travaux  anciens  et  modernes  sur  le  noyau  du  neurone  on  admet 
existence  des  parties  nucléaires  suivantes  :  le  nucléole  composé  de  sphères  ar- 
gentophiles  et  de  la  matière  interstitielle,  les  grains  basophiles  périnucléaires 
e  hévi,  le  corps  accessoire  de  llamon  y  Cajal,  les  sphères  neutrophiles  du  nu- 
®  coplasme  et  ses  grains  hyalins,  le  réseau  de  linine  du  karioplasme  et  enfin 
e  suc  nucléaire  ou  karioplasme  et  sa  membrane.  En  plus  de  ces  parties  cons- 
antes  du  noyau  de  la  pyramide,  on  peut  quelquefois  trouver  le  bâtonnet  de 
oncoroni,  les  nucléoles  surnuméraires  ou  accessoires  et  les  vacuoles  intra- 
i*ucléolaires.  Kamon  y  Cajal  étudie  à  l’aide  du  procédé  à  l’argent  réduit  et  des 
autres  réactifs  colorants  chacune  de  ces  parties  chez  l’homme  et  chez  quelques 
naammiféres.  B\i:h 


0)  Quelques  observations  favorables  à  l’hypothèse  Neurotropique, 

par  s.  IIamon  CA.rAn.  Trabajos  del  Laboratorio  de  inresligaciones  biologivas  de  la 
Universitad  de  Madrid,  t.  Vlll,  septembre  1910. 

Hamon  Cajal  cherche  à  expliquer  par  le  chimiotaxisme  la  progression  et 
orientation  des  axones  aussi  bien  pendant  l’évolution  ontogénique  que  dans  la 
egénération  des  nerfs.  Sans  prétendre  être  arrivé  à  la  vérité,  il  espère  que  cette 
ypothèse  pourra  être  utile  pour  faire  comprendre  les  phénomènes  observés. 

ÜACn. 


291)  Sur  la  persistance  des  Neurofibrilles  dans  des  conditions  patho¬ 
logiques,  par  IticKEL  (clinique  du  professeur  \Vest|)hal.  Bonn).  Arcliiv  far  Psg- 
ebmtrie,  t.  XEVIl,  fasc.  3,  p.  1282,  1910  (10  pi  ). 

Apoplexie  récente.  Aspect  de  boutons  terminaux  qui  est  en  réalité 
a  une  rétraction  des  fibrilles  au  voisinage  du  foyer,  analogue  à  ce  qui  se 
passe  dans  les  nerfs  périphériques  coupés. 

•  Apoplexie  datant  de  5  mois.  Même  aspect  des  fibrilles,  mais  moins 
aux.  Dans  les  cellules  les  fibrilles  forment  une  masse  obscure.  Les  cellules  dégé- 
rees  prennent  l’aspect  de  plaques  d’aspect  granuleux,  faciles  à  confondre  avec 

les^corps  granuleux. 

•  lubercule  de  la  protubérance.  Noter  la  persistance  des  fibrilles  dans  le 
Dssu  de  granulation. 

Ces  cas  démontrent  que  les  fines  fibrilles  sont  les  éléments  les  plus  résistants 
causes  de  destruction.  M.  Tuénki.. 


altérations  de  l’appareil  Réticulaire  interne  des  Cel- 
uinv-f  *J®J^veuses  motrices  à  la  suite  de  la  lésion  des  Nerfs,  par  l'isa- 
D  Wn  ^akcoua  (de  Pavie).  Itivisla  diPalologiu  nervosa  e  mentale,  an  XV,  fasc.  7, 
p.  803-402,  juillet  1910. 

®  Pcaliqué  la  section  expérimentale  ou  l’arrachement  de  l’hypo- 
des  lapins. 

c  ^  jour  après  l’opération  on  voit  le  réticulum  des  cellules  de  son  noyau 
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s’épaissir  et  se  déplacer  vers  la  périphérie;  vers  le  15“  jour  il  se  fragmente; 
dans  le  easde  la  section  du  nerf,  les  lésions  réticulaires  de  la  cellule  nerveuse  se 
réparent.  F.  Dkleni. 

295)  Lésions  des  Fibres  nerveuses,  des  Neurofibrilles  et  du  Réseau 
intracellulaire  dans  l’Urémie  expérimentale,  par  Vlncenzo  Soaiumni. 
lUcisla  di  Palolugia  nervosa  e  mentale,  vol,  XV,  fasc,  6,  p.  :i(i7-;i77,  juin  1910. 

1/auteur  détermine  l’urémie  expérimentale  chez  les  lapins  par  la  ligature  des 
uretères,  11  insiste  sur  la  résistance  du  réticulum  cellulaire  démontrée  par  la  colo¬ 
ration  de  üonaggio.  Duliîm. 

291)  Les  appareils  Fibrillaire  et  Réticulaire  des  Cellules  nerveusea 
dans  l’Empoisonnement  expérimental  par  la  Strychnine,  par  G.  Gos- 
TA.NTi.Ni  (de  Bologne).  lUvinla  di  Puli)lo()ia  neri'osn  i;  mentale,  vol.  XV,  fasc.  8, 
|i.  177-192,  aoOt  1910. 

Dans  l’empoisonnement  expérimental  par  la  strychnine  on  trouve  dans  les 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière  de  graves  altérations  de 
l’appareil  neurolibrillaire  par  les  méthodes  de  liielchowsky  etdeCajal.  Par 
contre,  avec  la  méthode  de  üonaggio  les  éléments  nerveux  se  présentent  peu 
altérés.  11  semble  probable  que  ces  résultats  contradictoires  dépendent  du  fait 
qu’à  l’intérieur  des  cellules  nerveu.ses  existent  deux  appareils  (fibrillaire  et  réti¬ 
culaire)  qui  différent  entre  eux  et  ne  peuvent  être  identifiés. 

Les  altérations  de  l’appareil  fibrillaire  et  celles  de  l’appareil  réticulaire  n’ont 
rien  de  spécifique,  mais,  selon  toute  probabilité,  elles  sont  l’expression  de  troubles 
de  la  nutrition  de  la  cellule. 

hV  ÜKI.ENI. 

295)  Recherches  expérimentales  sur  les  modifications  morpholo¬ 
giques  des  Cellules  nerveuses  chez  les  animaux  Hibernants,  paf 

Mario  Zalla  (de  Plorence).  Rivista  di Ratuloiiiii  neroosa  e  mentale,  vol.  XV,  fasc.  1, 
p.  2M-221,  avril  1910. 

Ghez  les  animaux  hibernants  les  cellules  nerveuses  présentent  des  altérations 
de  leur  réticulum  ;  celles-ci  peuvent  être  considérées  comme  l’expression  d'un 
léger  état  de  souffrance  de  la  cellule, 

K.  ÜIÎI.UNI. 

296)  Sur  la  façon  de  se  comporter  des  Plexus  péri-cellulaires  dan» 
quelques  processus  pathologiques  du  tissu  Nerveux,  par  Gari-o 
Besta.  Himta  di  Rataloijm  nercosa  e  mentale,  vol.  XV,  fasc  6,  n  :i29-:t15,  juin 
1910. 

Celte  étude  experimentale  d’histologie  line  démontre  un  fait  très  intéressant, 
à  savoir  que  les  cellules  nerveuses  peuvent  se  présenter  avec  des  caractères  mor¬ 
phologiques  normaux,  alors  que  les  arborisations  terminales  s’appuyant  à  leur 
surface  sont  complètement  détruites  ;  l’inverse  peut  être  également  constaté. 

Les  deux  formations  se  comportent  donc  de  deux  façons  absolument  indépen¬ 
dantes.  Le  fait  est  d'importance  en  ce  qui  concerne  la  question  des  rapport» 
entre  les  boutons  terminaux  et  les  cellules  nerveuses.  11  n’y  a  pas  continuité, 
comme  le  voudrait  llcld,  entre  les  arborisations  terminales  et  les  cellules  ner¬ 
veuses  ;  entre  les  deux  éléments,  il  n'y  a  que  des  rapports  de  simple  contact,  ainsi 
que  Bamon  y  Cajal  l’a  affirmé.  F.  Dei.e.m. 
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Sur  l’histologie  pathologique  d’une  altération  particulière  dé- 
rite  par  Marchiafava  dans  le  Corps  calleux  des  Alcooliques,  par 

ttobino  Rossi  (de  Florence).  Ricista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV, 
lasc.  6,  p.  346-306,  juin  1910. 

L  auteur  a  retrouvé  dans  le  corps  calleux  de  deux  alcooliques  l’altération 
macroscopique  signalée  en  1903  par  Marchiafava. 

.  .  a  fait  l’étude  histologique  ;  il  décrit  la  dégénération  des  fibres  nerveuses 
es  modifications  des  éléments  névrogliques  qui  la  conditionnent. 

U  point  de  vue  clinique,  cette  altération  du  corps  calleux  pourrait  être  mise 
regard  de  l’incertitude  et  de  la  faiblesse  que  présentent  les  vieux  alcooliques 
aans  leurs  mouvements.  F.  Dele.\i. 

Cellules  des  Cornes  antérieures  de  la  Moelle  chez  un 
mêle  et  leurs  rapports  avec  le  développement  des  extrémités, 

par  Arthuh-IJ.  Curtis  et  Henry  F.  Helmolz.  Transactions  of  the  Chicago  palliolo- 
OKal  Society,  vol.  VllI,  n»  5,  p.  127-133,  février  1911. 

Le  Sujet  étudié  présente  une  absence  congénitale  des  extrémités  supérieures, 
et  /®*P°”‘^ant  à  ce  défaut  de  développement  il  a  des  anomalies  de  grandeur 
a  disposition  des  muscles,  vaisseaux  et  nerfs  de  la  ceinture  thoracique, 
e  moelle  est  dépourvue  de  renflement  cervical  et  la  diminution  de  volume 
cer  a®*'  Laite  aux  dépens  de  lasubstance  grise.  Du  V“  au  VllF  segment 

rvical,  niveau  auquel  les  nerfs  du  plexus  brachial  devraient  prendre  nais- 
est**^^'  ‘^a  développement  de  la  portion  latérale  de  la  corne  antérieure 

U  Les  cellules  des  groupes  antcro-latéral  et  postéro-latéral  sont  dimi- 

des  *  membre  dans  une  énorme  proportion  et  le  contraste  avec  l’abondance 
eilules  de  ces  groupes  dans  une  moelle  normale  est  frappant.  Les  cellules 
laies  sont  groupées  comme  dans  les  moelles  de  contrôle.  Au-dessus  et  au- 
sous  des  noj  aux  d’origine  des  nerfs  du  plexus  brachial  l’aspect  redevient 
m  d  une  moelle  normale. 

CCS  constatations  on  peut  affirmer  que  les  groupes  latéraux  de  cel- 
c  La  corne  antérieure,  sont  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  qui  con- 

ui’ent  à  la  formation  du  plexus  brachial.  Tiio.ma. 

®^®®rvations  sur  le  développement  et  sur  la  structure  des 
J  d’origine  des  nerfs  Oculo-moteur  et  Trochléaire  du  pou- 

I,.'  ’  Pf*’  LiosiÈ  Rionoi  (de  Falcrme).  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichia- 
*«  ed  Eleltrotcrapia,  vol.  III,  fasc.  7,  p.  302-327,  juillet  1910. 
ude  histologique  et  embryologique  précisant  l’origine  et  la  situation  des 
pe  ®‘^“^onioteur  et  trochléaire;  au  commencement  ils  se  présentent  indé- 
che  isolés  ;  dans  les  phases  ultérieures  du  développement  ils  se  rappro- 

^  >  chez  l’adulte  ils  sont  accolés  et  l’un  fait  suite  à  l’autre. 

F.  Dei.eni. 

.^YSlOLnr.TP. 

300)  Éta-f 

Archiv  Localisations  Cérébrales,  par  Simahho  (de  Madrid), 

oclob  iVt'wroiof/ia,  Psiquiatria  y  Fisioierapiii,  t.  I,  n"  iO,  p.  321- 

revue^les*^*^^'*”*’  psj  chologie  expérimentale  de  l’Université  de  Madrid  passe  en 
®  modifications  les  plus  récentes  apportées  par  l’expérimentation  et  l'ana- 
■*EVIIE  NEUBOLOGIQIJE,  14 
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tomie  pathologique  aux  notions  des  localisations  cérébrales.  11  s’étend  notam¬ 
ment  sur  ce  fait  que  les  localisations  motrices  ont  dû  émigrer  en  masse  dans  la 
partie  antérieure  de  la  zone  psychomotrice,  c’est-à-dire  en  avant  du  sillon  de 
Uolando.  F.  Ueleni. 

301)  Une  expérience  sur  l’influence  du  Neurotropisme  sur  la  Régéné¬ 
ration  de  l’Écorce  cérébrale,  par  F,  ïkllo.  Revista  cUnica  de  Madrid,  t.  V, 
ms,  p.  292,  15  avril!  9H. 

Un  fragment  du  nerf  sciatique  aseptiquement  prélevé  est  introduit  dans 
l’écorce  cérébrale  d’un  cobaye.  On  peut  constater,  dix  jours  plus  tard,  l’abon¬ 
dance  des  fibres  néoformées  qui  pénètrent  dans  le  fragment  du  nerf  greffé  dans 
l’écorce,  F.  Deleni. 

302)  Sur  les  fonctions  du  Thalamus  et  du  Corps  strié,  par  .1as-V. 
Blachfohd.  The  Journal  ofmenlul  Science,  vol.  LVI,  p.  452-139,  juillet  1910. 
L’auteur  envisage  le  développement  embryonnaire  du  thalamus;  il  expose  les 

conséquences  de  ses  lésions  pathologiques  et  notamment  rappelle  un  cas  person¬ 
nel  ou  la  lésion  bilatérale  du  thalamus  se  traduisit  par  la  cécité  et  une  profonde 
démence  sans  perte  des  sensations  élémentaires.  Les  conclusions  des  déductions 
de  l’auteur  sont  les  suivantes  en  ce  qui  concerne  les  fonctions  du  thalamus  ; 

1"  Get  organe  participe  directement  au  sens  delà  vue  ;  certaines  de  ses  cellules, 
spécialement  celles  du  pulvinar  et  du  corps  géniculé  latéral,  semblent  constituer 
le  relai  entre  les  cellules  de  la  rétine  et  celles  de  l’écorce  visuelle. 

2"  Le  thalamus  est  le  centre  d’association  entre  ces  sens  et  les  autres  ensuite, 
y  compris  peut-être  le  sens  musculaire; 

3”  C’esI  indirectement,  par  l’intermédiaire  des  cellules  qui  le  représentent 
dans  l’écorce  et  dans  lesquelles  ces  associations  sont  enregistrées  d’une  façon 
permanente,  qu’il  rend  possibles  les  idées  concernant  les  qualités  des  choses, 
idées  sans  lesquelles  le  mécanisme  de  la  pensée  ne  saurait  s'effectuer. 

'I'homa. 

303)  L’action  do  la  Strychnine  sur  le  Système  nerveux.  II.  De  l’ac¬ 
tion  de  la  Strychnine  appliquée  localement  sur  la  Moelle  épinière 

(Zur  Wirknng  des  Strychnins  bei  lokaler  Applikation  auf  das  llückenmark),  par 
J, -G,  Dusseu  de  Hahenne  (Amsterdam),  Folia  Neuro-bioloyieu,  vol.  V,  fasc.  1» 
1911,  p,  42. 

Cette  étude  se  compose  d’un  aperçu  historique  de  la  question  et  des  recherches 
expérimentales  de  l’auteur,  qu’il  condense  dans  les  thèses  suivantes  : 

I.  —  L’empoisonnement  des  mécanismes  dorsaux  (coordination)  de  la  moelle 
épinière  par  la  strychnine,  provoque  aussi  bien  chez  les  animaux  à  sang  froü 
que  chez  les  animaux  à  sang  chaud  un  syndrome  caractéristique.  Ce  syndrome 
comporte  les  phénomènes  fondamentaux  suivants  : 

a)  Troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  très  vraisemblablement  de  nature  pa' 
resthésique. 

b)  Une  exagération  de  la  réflexité. 

c)  Des  contractions  musculaires  très  polymorphes,  bien  que  sans  excitalioD 
périphérique  visible,  contractions  qui  sont  en  fin  de  compte  de  nature  réflex®' 

Jamais  on  ne  rencontre  de  tétanos  strychninien  typique  dans  l’empoisonne' 
ment  des  mécanismes  dorsaux. 

II.  —  L’empoisonnement  des  mécanismes  ventraux  de  la  moelle  épinière  n® 
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provoquent  ni  chez  la  grenouille,  ni  chez  le  chien,  de  symptômes  musculaires 
^‘PParents  (mis  à  part  quelques  contractions  fibrillaires). 

Répondant  la  strychnine  influence  les  mécanismes  ventraux,  car  : 

V  **■  strychninien  typique  que  dans  l’empoisonnement 

combiné  des  mécanismes  dorsaux  et  ventraux  de  la  moelle  épinière. 

•  Il  ne  saurait  donc  être  question  d’une  action  élective  de  la  strychnine 
*ar  les  mécanismes  dorsaux,  sensibles,  coordination  de  la  moelle  épinière. 

Ch.  Ladame, 

^04)  Action  de  la  Strychnine  sur  le  Système  nerveux  central.  II. 
«es  effets  de  l’application  locale  de  la  Strychnine  sur  la  Moelle 
epinière,  par  J. -G.  Dusser  de  Barenne.  Archivio  di  Farmacologia  sperimenlale  e 
i>eienze  affini,  vol.  XI,  fasc.  3-4,  p.  175-180,  15  février  1911. 

Chez  des  chiens  et  chez  des  grenouilles,  l’auteur  a  appliqué  au  pinceau  la 
®o  ution  de  strychnine  :  1°  sur  la  face  dorsale  de  la  moelle,  2“  sur  la  face  ven- 
ra  e,  3»  dorsale  et  sur  la  face  ventrale. 

-■  empoisonnement  strychné  des  mécanismes  dorsaux  de  la  moelle  détermine 
c  ez  le  chien  comme  chez  la  grenouille  un  syndrome  caractéristique  et  carac' 
erisé  par  les  phénomènes  suivants  :  a)  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  de 
^ a  ure  paresthésique;  b)  exagération  de  la  réflectivité;  c)  secousses  musculaires 
apparence  spontanées,  mais  d’origine  réflexe.  Avec  l’empoisonnement  strych- 
^|flue  des  mécanismes  spinaux  dorsaux  on  n’observe  jamais  de  tétanos  strych- 

L  empoisonnement  strychnique  des  mécanismes  de  la  moelle  situés  ventrale- 
at  n  est  pas  suivi  de  l’apparition  de  symptômes  évidents,  à  l’exception  de 
aecousses  fibrillaires  dans  certains  muscles. 

eul  l’empoisonnement  combiné  des  mécanismes  spinaux,  dorsaux  et  ven- 
''aux  est  suivi  du  tétanos  strychnique  typique. 

jg  ’^âcanismes  ventraux  de  la  moelle  sont  donc  certainement  influencés  par 
8ui^T*°”’  correct  de  parler  d’une  action  élective  de  la  strychnine 

les  mécanismes  dorsaux  fsensitifs,  coordinateurs,  etc.)  de  la  moelle  épi- 
^  F.üeleni. 

Voies  de  la  Sensibilité  dans  la  Moelle  épinière,  spéciàle- 
^i'idiées  dans  les  cas  de  Blessure  par  Instruments  piquants 

die  Bahnen  der  Sensibilitilt  im  Uückenmark,  bes.  nach  den  Kiillen  von 
ichverletzung  studierl),  par  K.  Petren  (Lund).  Exlr.  Arch.  f.  Psychiatrie  n. 
^ervenheilk,  vol.  XLVII,  fasc.  2. 

fluelques  mots  d’introduction,  l’auteur  recherche  dans  un  premier  cha- 
c  importance  des  cas  de  blessure  de  la  moelle  épinière  par  des  corps  poin- 
Su9^*'  ^  ‘i®  sensibilité. 

tableau  des  94  cas  que  l’auteur  a  collationnés  dans  la  littérature  et 

classe  comme  suit  : 

nhô  icoubles  croisés  de  la  douleur  et  de  la  température,  toucher  normal, 
enomènes  paralytiques  unilatéraux. 

TT  "icoubles  croisés  de  toutes  les  sensibilités  cutanées  et  phénomènes 
P^J^^ques  unilatéraux. 

nom,'  croisés  de  toutes  les  sensibilités  cutanées  et  début  des  phé- 

P^cal^tiques  bilatéraux. 

te  du  dépouillement  des  observations  médicales  que  :  les  voies  sen- 
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sibles  de  la  douleur  et  de  la  température  sont  logées  dans  le  cordon  latéral: 
croisé  et  ce,  dans  sa  partie  latérale;  le  sens  du  toucher  a  deux  voies  :  l’une  dans 
le  cordon  postérieur  du  même  côté,  l’autre  dans  le  cordon  latéral  croisé  et  ce 
probablement  dans  les  voies  des  autres  sens.  Ces  deux  voies  se  suppléent  de 
telle  façon  que  la  perte  de  l’une  ne  laisse  apparaître  aucun  trouble  du  sens  du 
toucher  le  plus  souvent  (il  y  a  cependant  des  exceptions). 

0.  pense  avoir  apporté  les  preuves  irréfutables  que  contrairement  à  Roth* 
mann,  qui  voit  les  voies  du  toucher  dans  le  cordon  antérieur,  ces  voies  croi¬ 
sées  sont  dans  le  cordon  latéral. 

Quant  au  sens  musculaire,  il  dispose  de  deux  voies  non  croisées  :  l’une  dans" 
le  cordon  postérieur,  l’autre  est  représentée  par  le  KSB.  Ces  deux  voies,  déplus, 
se  suppléent  do  telle  sorte  que  la  perte  de  l’une  ne  permet  pas  de  constater  le 
moindre  trouble  dans  le  sens  musculaire  (capacité  de  donner  la  direction  aux 
plus  petits  mouvements  passifs).  Cn.  Ladame. 

dOO)  Les  faisceaux  sensitifs  de  la  Moelle,  étudiés  spécialement  dans 
des  cas  de  Traumatismes  par  Piqûre,  par  Karl  Petbkn.  Ujmla  Liika- 
rmïllskapets  Fiirkandlingar,  1910,  Itd.  15,  p.  211-285. 

Les  fibres  nerveuses  conductrices  de  la  douleur  et  de  la  température  se  trou¬ 
vent  dans  le  cordon  latéral  croisé  et  surtout  dans  sa  partie  latérale.  Le  sens 
tactile  passe  par  deux  faisceaux  ;  le  cordon  postérieur  du  même  côté  et  le  cordon 
latéral  croisé  probablement  à  la  même  place  à  peu  près  que  les  faisceaux  des 
autres  qualités  sensitives.  Ces  deux  voies  sont  d’une  telle  valeur  réciproque,, 
que  l’interruption  de  l’une  d’elles  ne  produit  aucune  perturbation  du  sens  tactile. 
Ce  point  dernier  n’est  tout  de  même  pas  sans  exceptions.  Le  sens  musculaire 
dispose  aussi  de  deux  voies,  non  entre-croisées,  l’une  située  dans  le  cordon 
postérieur,  l’autre  représentée  par  le  cordon  latéral  croisé,  'l’ous  les  deux  fonc¬ 
tionnent  si  bien  l’une  pour  l’autre  que  l’abolition  de  l’une  d’elles  ne  trouble  en 
rien  ni  le  sens  musculaire  ni  la  faculté  d’indiquer  la  direction  des  mouvements 
passifs  les  plus  petits.  Ces  données  s’accordent  avec  l’observation  courante  et  les 
alfcctions  cérébelleuses  unilatérales  souvent  sont  suivies  d’ataxie  unilatérale, 
surtout  des  liras.  (Voy.  Actuai.ité  A'EUHOLoniouE,  /i.  N.,  1911,  vol.  I,  p.  548.) 

C.-Il.  Würtze.n. 

507)  Les  phénomènes  précoces  de  la  Dégénération  traumatique  des 
Voies  centrales,  par  S. -K.  Cajal.  SocMad  espanoln  de  lliologia,  24  février 
1911.  lievkla  filinica  de  Madrid,  an  111,  n”  G,  p.  201-20G,  15  mars  1911. 

Application  du  procédé  de  Cajal  à  l’étude  des  phénomènes  qui  se  succèdent 

dans  les  libres  du  névraxe  après  leur  interruption  traumatique.  L’auteur  décrit 
la  boule  terminale,  l’état  hypertrophique,  l’état  fusiforme,  etc.,  du  chef  central 
du  cylindraxe  sectionné,  les  phases  de  rétraction,  d’épaississement  en  série,  etc., 
du  chef  périphérique  du  cylindraxe.  Il  insiste  sur  les  détails  qui  différencient  1» 
dégénérescence  des  fibres  des  voies  centrales  de  la  dégénérescence  des  fibres  des 
nerfs  périphériques.  F.  Dei.kni. 

508)  Production  expérimentale  des  Granulations  de  Désintégration 
basophile  métachromatique  décrites  par  Alzeimer,  [lar  I'hancesco 
Ronkiui.io  (de  Rome).  IHvMa  ilaliana  di  Neiiroputologia,  Psichialria  ed  KleltrotC' 
rapia,  vol.  111,  fasc.  5,  p.  208-215,  mai  1910. 

Cette  constatation  se  fait  dans  les  cerveaux  de  chiens  qui  ont  reçu  des  injec* 
lions  intracérébrales  de  sérum  sanguin  frais  de  cobayes.  En  outre  des  graves 
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altérations  que  l’on  trouve  autour  du  point  de  l’injection  (infiltration  des  plas- 
watocytes,  amas  de  cellules  granuleuses,  prolifération  des  éléments  de  l’adven¬ 
tice  des  cellules  de  névroglie,  cellules  en  bâtonnets,  etc.)  ;  en  outre  de  celles 
que  l’on  observe  dans  l’écorce  cérébrale  jusqu’à  une  certaine  distance  du  point 
de  l’injection  (infiltration  des  plasmatocytes,  cellules  en  bâtonnets,  altérations 
diverses  des  cellules  nerveuses,  etc.)  on  remarque  le  fait  suivant  ;  les  cellules 
granuleuses  qui  existent  autour  du  point  d’injection  sont  remplies  d’une  subs¬ 
tance  qui,  par  ses  caractères  morphologiques  et  tinctoriaux,  peut  être  identifiée 
^'Vec  les  produits  basophiles  métachromatiques  décrits  par  Alzheimer. 

K.  Df.i.eni. 

309)  Sur  certaines  Cellules  des  Infiltrations  dans  le  système  Nerveux 
Cfintral,  par  Gaetano  I'edusini  (de  Home).  Rivisla  sperimenlale  di  Frenialria, 
Toi.  XLVII,  fasc.  4,  p.  721-818,  31  décembre  1010. 

Cette  longue  et  minutieuse  étude  tend  à  préciser  la  morphologie,  la  struc- 
l^ore  et  les  caractéristiques  histochimiques  de  certaines  cellules  d’infiltration 
ouargées  de  produits  de  désintégration.  Ces  éléments  se  trouvent  dans  un 
Ofirtain  nombre  de  maladies  du  système  nerveux  et  notamment  dans  le  proces¬ 
sus  niéningo-encéphalitique  de  la  paralysie  générale.  Il  s’agit  des  plasmatocytes 
égénérés  dits  corpuscules  de  Kussel  et  cystoplasmatocytes  d’Alzheimer  et  de 
our  contenu  de  sphérules  et  de  lamelles.  F.  üeleni. 

310)  Nouvelles  recherches  sur  les  phénomènes  de  Régénération  qui 
s  accomplissent  dans  la  Moelle.  Régénération  chez  les  animaux 
Hibernants,  par  O.  Itossi.  lUoista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV, 
Jase.  A,  p.  201-210,  avril  1910. 

Les  présentes  recherches  établissent  que  chez  les  animaux  hibernants  comme 
®uez  les  autres,  les  fibres  sectionnées  de  la  moelle  sont  capables  de  développer 
uans  la  suite  des  figures  de  régénération;  seulement,  chez  les  animaux hiber- 
JJants,  ces  phénomènes  de  régénération  sont  assez  tardifs.  F.  Dei.eni, 

311)  Preuves  histologiques  que  les  Toxines  arrivent  à  la  Moelle  par 
Voie  des  Racines  spinales,  par  David  ühk  et  U. -G.  Itows.  The  Journal  of 

^nental  Science,  vol.  LVI,  n"  1,  p.  80-89,  janvier  1910. 

Les  expériences  ont  consisté  à  placer  des  capsules  de  celloïdine  pleines  de 
cultures  en  bouillon  sous  le  sciatique  de  lapins.  Les  toxines,  suivant  le  trajet  du 
dans  le  sens  ascendant  arrivent,  par  la  voie  lymphathique,  aux  racines  et  à 
a  moelle,  comme  le  prouvent  les  réactions  vasculaires  et  les  infiltrations  cellu- 

Tuoma. 

312)  Les  Nerfs  du  Myocarde  avec  recherches  expérimentales  sur  des 
®aimaux  Vagotomisés  (Die  Nerven  des  Myo-kardium  u.  expcrimontelle  IJn- 
epsuchungen  an  vagotomirter  ’l'iero),  par  S.  Miciiaïlow  (Saint-Pétersbourg). 
“““  iVeitro-btoloyica,  vol.  V,  fasc.  1,  janvier  1911,  p.  1-2  (planches), 

^  Les  nombreuses  recherches  de  l’auteur  sur  les  nerfs  du  myocarde  par  la  voie 
•lo-ns  l’autorisent  à  formuler  que  :  les  formations  (pie  Berklcy  décrit 

®ousl^  ”J3'ocarde  des  mammifères  sous  le  nom  de  «  terminaisons  sensibles 
Teuses  cardiaques,  qui  sont  on  rapports  étroits  avec  des  cellules  ncr- 

Teux  '  n’ont  rien  de  commun  (selon  Michailow)  avec  le  tissu  ner- 

>  niais  représentent  des  formations  connectives.  Cii.  Ladame. 
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Sur  l’action  du  Sérum  et  des  Poisons  Hémolytiques  sur  les 
•  Fibres  nerveuses,  par  Gaetano  Boschi.  Hioista  ili  Ptitoloijia  nervosa  e  mentale, 
vol,  XV,  fasc.  4,  p.  236-241,  avril  1910. 

L’auteur  s’est  proposé  de  rechercher  quels  étaient  les  effets  produits  par  la 
simple  hémolyse  sur  les  nerfs.  Il  a  pratiqué  chez  des  lapins  des  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  de  grenouille  glycériné,  substance  dépourvue  d’action  sur  le 
système  nerveux,  mais  puissamment  hémolytique. 

Il  n’a  pas  constaté  de  modifications  des  nerfs  périphériques;  dans  les  centres 
nerveux  il  a  noté  de  légères  altérations  des  cellules  des  ganglions  spinaux  et  des 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Il  y  a  donc  lieu  de  conclure  qu’une  hémolyse  mortelle  d’une  durée  de  20  jours 
est  capable  de  produire  des  modifications  réelles  des  cellules  nerveuses,  mais 
ne  saurait  en  rien  altérer  les  fibres  des  nerfs  périphériques.  F.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE 


314)  Réflexes  et  activité  Psychique  (Kellex  u.  Psyché),  par  J.  Donatii  (Bu- 
dajjcst).  Sammelung  klinischcr  Vortrdge,  n"  592.  Innere  Medicin,  n"  190,  o  519, 
1910. 

Ge  discours  prononcé  à  l’occasion  de  la  centième  séance  de  la  section  neuro¬ 
psychiatrique  de  la  Société  royale  des  médecins  k  Budapest,  le  17  janvier  1910 
no  saurait  se  résumer  en  quelques  lignes.  Que  chacun  en  lise  dans  l’original  les 
riches  aperçus.  Ch.  Ladame. 

315)  Valeur  diagnostique  du  Réflexe  paradoxal.  Nouvelles  preuves 
anatomiques  de  son  importance  pratique,  par  Alehed  Gordon  (Phila¬ 
delphie).  Tha  Journal  uf  lhe  American  medical  Associuiion,  vol.  LVI,  n”  11  n  805- 
807,  18  mars  1911. 

Le  réflexe  en  question  peut  être  obtenu  de  la  façon  suivante  ;  le  malade  est 
couché  ou  bien  il  est  assis  sur  une  cliaise  avec  les  pieds  sur  un  tabouret.  Les 
pieds  doivent  être  en  légère  rotation  externe;  dans  cette  position  les  muscles  de 
la  jambe  doivent  être  complètement  relâchés.  Celui  qui  pratique  l’examen  se 
pLace  sur  le  côté  externe  de  la  jambe.  Les  muscles  de  la  main  droite  sont 
appliqués  sur  la  face  interne  du  tibia  du  malade  et  les  doigts  pressent  profon¬ 
dément  sur  le  milieu  ou  sur  la  portion  inférieure  des  muscles  du  mollet.  Cette 
pression  doit  être  profonde  parce  qu’elle  vise  il  intéresser  les  muscles  de  la 
couche  profonde  ;  quelquefois  la  pression  doit  être  combinée  avec  des  mouve¬ 
ments  latéraux  imprimés  au  muscle  superficiel. 

Si  le  réflexe  est  présent,  on  note  l’extension  du  gros  orteil  ou  l’extension  de 
tous  les  orteils. 

D’après  l’auteur,  le  réflexe  paradoxal  et  le  réflexe  de  Babinski  s’obtiennent 
dans  des  conditions  différentes.  L’ensemble  de  ses  observations  lui  font  admettre 
que  le  réflexe  paradoxal  est  un  signe  démontrant  que  le  faisceau  moteur  est 
irrité.  Le  signe  de  Babinski  au  contraire  est  d’une  inestimable  valeur  pouf 
indiquer  que  le  faisceau  moteur  est  le  siège  d’une  léiion  établie,  La  meilleure 
jireuvc  que  le  réflexe  paradoxal  est  un  signe  d'irritation  des  voies  motrices  serait 
fourni  par  le  quatrième  des  quatre  cas  de  Gordon  où  l’évolution  clinique  n 
fourni  une  sorte  de  vérification. 
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Dans  ce  cas,  il  s’agit  d’un  homme  de  23  ans  qui,  à  la  suite  d’un  coup  reçu 
®ur  la  tête,  présenta  de  l’aphasie  motrice  avec  une  impotence  motrice  de  la 
jambe  droite  si  légère  qu’elle  était  bien  difficilement  constatable.  Le  réflexe 
paradoxal  pouvait  être  obtenu,  mais  il  n’y  avait  pas  de  signe  de  Babinski, 
hordon  fit  opérer  le  sujet  et  l’on  trouva  au-dessus  de  la  zone  motrice  une  petite 
hémorragie  sous-dure-mérienne  occasionnée  par  une  esquille.  La  conséquence 
.  *  opération  fut  qu’on  vit  disparaître  graduellement  le  réflexe  paradoxal,  du 
sixième  au  douzième  Jour  après  l’opération. 

_  Le  réflexe  paradoxal  ne  se  constate  ni  chez  les  normaux  ni  chez  les  hysté- 

Thoma. 

316)  Un  cas  de  Polyarthrite  déformante  chez  un  Enfant  de  9  ans, 

par  Kbukovski.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsode,  19  novembre 


D  y  a  cinq  ans,  le  genou  droit  est  devenu  gros  et  douloureux.  Peu  à  peu  d’au- 
res  articulations  ont  été  prises.  Depuis  un  an  et  demi  l’enfant  ne  peut  plus 
ihareher.  On  constate  l’ankylose  du  coude  gauche  ;  les  mouvements  dans  la 
plupart  des  articulations  sont  restreints,  dans  quelques-unes  (celles  du  eou-de- 
Pied  et  des  orteils)  sont  normaux  ;  dans  les  hanehes  ils  sont  douloureux.  Les 
uiuscles  sont  atrophiés. 

Les  radiographies  ont  confirmé  le  diagnostic  de  polyarthrite  déformante  :  on 
y  constate  les  altérations  pathologiques  des  surfaces  articulaires  qui  ont  été 
Jusqu  à  causer  la  luxation  du  radius.  L’auteur  élimine  la  tuberculose,  vu  la  longue 
urée  de  la  maladie  sans  phénomènes  graves. 

Decukhanc  au  contraire  soupçonne  l’existence  de  la  tuberculose.  L’hyperthy- 
ï’oidisme  également  peut  donner  des  symptômes  analogues.  Zylberlast. 


Un  cas  de  Gonflements  Articulaires  multiples  Luétiques  avec 
Fièvre  (Eiu  Pall  von  multipler  fieberhaften  luetischer  Gelenkschwellungen), 
par  ScHLEisiNGER  (Vienne).  Extr.  de  Wiener  med.  Wochensch.,n°  4,  1910. 

Cas  présenté  à  la  séance  du  9  décembre  1910  de  la  Société  de  Médecine  et  de 
édiatrie  de  Vienne.  Gu.  Ladame. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


cerveau 

cérébral  frontal  d’origine  Otique,  Abcès  extra  dural  Céré- 
ûelleux  à  distance.  Évolution  latente.  Autopsie,  par  Gabriel  Mioi.ni.vc. 
U»,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XIII,  p.  181,  mars  1911. 

1  d’un  abcès  cérébral  frontal,  d’origine  otique,  remarquable  par  sa 

caiisatiojj  à,  distance  du  foyer  d’infection,  par  la  coexistence  d’un  autre  abcès 

U  distance. 

Les  deux  abcès  intracrâniens,  l’un  frontal,  l’autre  extracérébelleux,  ont 
sion*^^  ‘ieux  en  deux  mois  sans  aucun  signe  de  localisation,  ni  de  compres- 
b*^"^  déterminant  seulement  de  l’hébétude,  de  la  somnolence.  L’abcès  fron- 


Icment 


usquement  rompu,  a  provoqué  une  méningite  terminale.  C’est  alors  seu- 


flu’apparurent  quelques  signes  de  localisation  à  gauche,  ptosis  gauche. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


strabisme  et  mydriase  à  gauche.  La  profondeur  à  laquelle  se  trouvait  cet  abcès 
frontal  rendait  impossible  sa  découverte  par  une  brèche  temporo-mastoïdienne. 

E,  Feindel. 

319)  Abcès  du  Cerveau  d’origine  Amibienne  consécutifs  à  des  Abcès 

du  foie  Dysentériques,  par  M.  Jacob  (du  Val-de-ürèce).  Suciélé  de  Chirurgie, 

25  janvier  1911. 

U  s’agit  de  2  cas  d’abcès  du  cerveau  d’origine  amibienne,  survenus  au  cours 
d’une  hépatite  suppurée  dj-sentérique.  M.  Jacob  fit  le  diagnostic  de  la  nature  de 
l’abcès  dans  les  2  cas,  mais,  dans  l'un,  la  localisation  exacte  de  l’abcès 
ne  put  être  faite  faute  de  signes  précis,  tandis  que,  chez  le  second  malade, 
des  signes  de  localisation  très  nets  (hémianopsie  homonyme  bilatérale  gauche, 
parésie  du  membre  supérieur  droit)  permirent  de  situer  exactement  l’abcès  sur 
le  trajet  des  radiations  optiques  droites.  La  trépanation  ne  donna  aucun  résul¬ 
tat  dans  le  premier  cas,  et  le  malade  succomba  quelques  heures  après.  Dans  le 
second  cas,  la  trépanation  conduisit  bien  sur  l’abcès,  qui  fut  ouvert  et  drainé, 
mais  l’opéré  succomba  également. 

L’auteur  attribue  la  terminaison  fatale  à  la  nature  même  de  la  lésion  encé¬ 
phalique,  l’abcès  cérébral  amibien  étant  essentiellement  diffus  et  extensif. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que,  pour  l’abcès  amibien  du  cerveau  comme 
pour  tout  autre  abcès,  l’indication  opératoire  est  formelle  :  cet  abcès  doit  être 
ouvert  et  drainé.  C’est  à,  faire  un  diagnostic  précoce  qu’il  faut  s’attacher,  et  ce 
diagnostic  est  possible,  car  ces  abcès  apparaissent  toujours  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion  ou  il  la  suite  d’abcès  du  foie.  C’est  une  localisation  d’ailleurs  rare  des  abcès 
métastatiques  amibiens;  aucun  cas,  en  effet,  n’a  encore  été  publié  en  France, 
tandis  qu’on  en  trouve  quelques  observations  à  l’étranger.  Dans  la  plupart  des 
cas,  des  amibes,  mortes  ou  vivantes,  ont  été  trouvées  dans  le  pus  ou  dans  les 
parois  de  l’abcès  cérébral.  E-  F- 

320)  Mort  par  pénétration  d’un  pétard  dans  le  Crâne,  par  Miîgevand 
(Genève).  Le  Bulletin  médical,  an  X.XIV,  n“  62,  p.  1059, 19  novembre  1910. 

La  pièce  d’artifice  a  détruit  l’orbite  du  côté  droit,  produit  une  fracture  du 
eràne  par  éclatement,  déchiré  la  dure-mère  et  réduit  en  bouillie  la  partie  anté- 
l’ieure  et  inférieure  de  l’hémisphère.  E.  Feindel. 

321)  Coups  de  feu  delà  Tête,  par  Vandenbossciie.  Le  Bullelin  médical,  an  XXV, 

irb,  p.  43,  18  janvier  1911. 

L’intérêt  de  cette  ob.servation  réside  presque  complètement  dans  le  projectile 
qui,  tiré  à  bout  portant,  au  contact  des  téguments,  s’est  immobilisé  à  la  base 
du  crâne,  sans  produire  de  fracture,  mais  en  gardant  une  position  dangereuse 
pour  d’autres  organes;  la  menace  a  paru  assez  sévère  pour  déterminer  son 
extraction  immédiate. 

l,es  voies  combinées,  inter-maxillo  pharyngienne  et  zygomatique,  n’ont  pas 
occasionné  de  délabrement  appréciable;  par  contre,  en  permettant  l’explora¬ 
tion  bimanuelle,  elles  ont  rendu  aisée  la  découverte  du  projectile  qui  aurait  été 
des  plus  difficiles  par  voie  unilatérale.  F.  Feindel. 

322)  Épilepsie  jacksonienne,  par  Dycuowski.  Société  de  Neurologie  et  de  Psy¬ 

chiatrie  de  Varsovie,  19  novembre  1910. 

Fillette  de  9  ans  ;  elle  soulîre  depuis  deux  ans  de  convulsions  avec  perte  de 
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connaissance.  L’accès  débute  toujours  pair  le  membre  supérieur  droit  ;  il  envahit 
ensuite  la  moitié  droite  de  la  figure  et  en  dernier  lieu  le  membre  inférieur  droit, 
e  temps  en  temps,  la  moitié  gauche  du  corps  prend  part  à  l’accès. 

H  y  a  deux  mois,  à  la  suite  d’un  accès  de  convulsions,  la  mère  a  remarqué 
affaiblissement  des  membres  du  côté  droit  et  peu  après  l’existence  des  mouve- 
*’oents  continus  du  membre  supérieur  droit. 

Oans  les  membres  du  côté  droit  on  constate  des  phénomènes  spastiques  et 
parétiques.  Pas  de  réflexe  de  Babinski.  L’enfant  est  bien  développée  intellec- 
uellement  et  à  ce  point  de  vue  ne  parait  pas  avoir  été  diminuée  par  les  pertes 
ne  connaissance. 

Le  rapporteur  fait  le  diagnostic  d’épilepsie  Jacksonienne,  vu  l’ordre  toujours 
e  même  de  l’évolution  de  l’accès.  Ouanl  à  l’étiologie,  on  connaît  des  cas  de  para- 
ysie  infantile  d’origine  cérébrale  avec  convulsions  ;  d’habitude  les  parésies  pré¬ 
cèdent  les  convulsions,  mais  il  est  des  cas  où  l’inverse  a  été  relevé  également, 
ans  le  cas  présent,  l’étiologie  est  obscure,  s’agit-il  d’une  encéphalite  abortive? 
absence  de  phénomène  de  Babinski  est  une  preuve  pour  le  rapporteur  que  tout 
c  processus  est  localisé  superficiellement  dans  l’écorce  cérébrale. 

latau  déconseille  pour  le  moment  l’intervention  chirurgicale,  puisque  le 
•agnostic  n’est  pas  certain  et  qu’on  ne  peut  pas  exclure  l’affection  des  noyaux 
gcis  (mouvements  continus,  absence  de  Babinski),  ni  celui  de  méningite  séreuse 
d’un  ventricule  latéral. 

Zylberi.ast. 

«23)  Épilepsie  jacksonienne  par  Ramollissement  sous-cortical  chez 
Une  Syphilitique  morte  de  rupture  Aortique,  par  Laignel-Lavastine 
P.  BAuiaE.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XIII,  n"  3,  p.  167- 
liO,  mars  1911. 

Une  femme  de  57  ans  était  entrée,  en  août  1909,  k  l’hôpital  pour  une  hémi- 
P'égie  gauche  survenue  brusquement.  Elle  ne  parlait  pas,  mais  comprenait  les 
questions  qu’on  lui  posait  et  y  répondait  par  gestes.  L'hémiplégie  gauche  était 
flasque  avec  signe  de  Babinski. 

‘fois  mois  plus  tard  elle  commence  à  présenter  des  crises  convulsives  dans  le 
riitoire  du  facial  gauche  sans  participation  des  membres.  Mort  brusque  au 
Août  de  quelques  semaines. 

t,  autopsie  révéla  que  l’aphasie  motrice  était  liée  à  un  ramollissement  linéaire 
‘''fite  au  no^’au  lenticulaire  gauche  et  vraisemblablement  antérieure  à  l’ictus 
fini  détermina  l’entrée  à  l’hôpital;  l’hémiphégie  gauche  flasque  avait  été  déter- 
Jflinée  par  un  ramollissement  sous-cortical  de  la  frontale  ascendante  droite; 
.  Pilepsie  jacksonienne,  limitée  à  la  face,  était  liée  à  ce  même  ramollissement 
le  cortex  par  sa  face  profonde  au  niveau  du  centre  des  mouvements  de 
ece  et  sans  lésion  appréciable  des  méninges  ;  enfin  une  rupture  aortique 
^nalogue  aux  faits  de  Babès  et  Letulle  avait  été  le  phénomène  terminal.  Tels 
>  dans  ce  cas,  les  accidents,  nerveux  et  vasculaires  dus  k  la  syphilis. 

E.  Eeindel. 

de  treize  cas  d’Hémiplégie  consécutive  à  un  Trau- 
atisme  de  la  Tête,  par  Edmünd-A.  Babi.kb  (Saint-Louis).  The  Journal  of  lhe 
^  mencun  medical  Association,  vol.  LVI,  n°  13,  p.  953,  1"  avril  1911. 

U  auteur  insiste  sur  la  gravité  de  ces  faits  qui  nécessitent  une  intervention 
““■“rgicale  précoce.  ïhoma. 
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328)  Sur  la  question  du  côté  affecté  dans  l’Hémiplégie  et  les  lésions 
artérielles  du  Cerveau,  par  Ernest  Jones  (de  Londres).  The  Quarterly  Jour¬ 
nal  of  Medicine,  vol.  III,  n“  li,  p.  233-230,  avril  iOlO. 

L’auteur  a  dépouillé  3  281  cas  d’hémiplégie  dont  3  539  avec  vériflcation. 
Dans  aucun  des  états  pathologiques  traduits  par  l'hémiplégie  (hémorragie, 
thrombose,  embolies  cérébrales,  hystérie)  on  ne  trouve  un  côté  du  corps  affecté 
avec  une  prédominance  marquée. 

Thoma. 

326)  Diplégie  cérébrale  Athétosique,  par  Edmund  Cautley.  Proceedings  of 
the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  IV,  n"  3,  mars  1911.  Section  for  the  Study  of 
Diseuse  in  Children,  24  février,  p.  77. 

Ce  cas  concerne  une  fillette  de  32  mois  ;  il  s’agit  d’une  paralysie  cérébrale 
spasmodique  dans  laquelle  la  rigidité  est  relativement  légère  et  les  mouvements 
athétosiques  bien  marqués;  l’origine  de  l’affection  semble  devoir  être  rapportée 
à  une  encéphalite  des  premiers  mois  de  la  vie  extra-utérine. 

ÏHOMA. 

327)  Les  Hémiplégies  cérébrales  rapidement  passagères  et  leurs 
explications  (Ueber  rasch  vorübergehen  de  Zerebrale  Hemiplegien  und  deren 
Erklærung),  par  Geohg  Kiebold  (Dresde).  Münch.  med.  Wochens.,  57*  année, 
n»20,  17  mai  1910,  p,  1063. 

Deux  cas.  Discussion  des  symptômes  et  de  leur  cause.  Conclusions.  Des 
hémiplégies  rapidement  passagères  peuvent  être  causées  par  un  trouble  local 
moins  cutané  de  la  circulation  dans  des  vaisseaux  cérébraux  sans  lésion  anato¬ 
mique.  Elles  peuvent  aussi  provenir  d’embolie  ou  de  thrombose  de  très  petits 
vaisseaux,  la  circulation  collatérale  par  les  anastomoses  rétablissant  prompte¬ 
ment  le  cours  du  sang  dans  les  régions  cérébrales  atteintes.  L’auteur  a  observé 
des  branches  anastomotiques  puissantes  entre  les  divers  rameaux  de  l’artère 
sylvienne  (contrairement  à  l’opinion  courante)  qui  permettraient  une  prompte 
disparition  de  l’hémiplégie  causée  par  obstruction  du  tronc  sylvien. 

Ch.  Ladame. 

328)  Un  signe  passager  de  l’Hémiplégie  infantile  (Ein  passagères  Phano- 
inen  der  Siiuglingsheraiplegie),  par  Uicharu  Stuhn.  Neurol.  Centr  1"  mars 
1910,  p.  242-244. 

L’auteur,  observant  de  petits  hémiplégiques  de  2  ii  3  ans,  a  remarqué  que 
lorsqu’ils  criaient  ou  pleuraient,  les  membres  du  côté  paralysé  prenaient  par¬ 
fois  une  attitude  spéciale.  Tandis  que,  du  côté  sain,  les  membres  s’animaient 
d’une  façon  légère  et  «  adéquate  »,ceux  du  côté  paralysé  se  contractaient  violem¬ 
ment;  le  membre  inférieur  se  mettait  en  très  forte  abduction,  la  cuisse  faisait 
un  angle  droit  avec  l’axe  du  corps,  le  genou  touchait  le  plan  du  lit,  et  en  même 
temps  il  se  produisait  dans  l’articulation  de  la  hanche  une  torsion  assez  com¬ 
plète  pour  que  la  jambe  du  malade  devint  verticale,  le  pied  étant  porté  en  haut. 

Ce  signe  peut  se  produire  tant  que  l’enfant  ne  marche  pas  ;  il  aurait  une 
valeur  si  pathognomonique,  au  dire  de  l’auteur,  qu’observé  chez  un  enfant  plus 
vieux  il  peut  permettre  d’assurer  que  l’hémiplégie  qu’il  a  date  de  la  naissance 
ou  des  premières  années. 


A.  Darré. 
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329)  Hémiplégie  sensorio-sensible  avec  Tremblement  semblable  à 
celui  de  la  Paralysie  agitante  (Sensibel-sensorische  llemiplegie  mit  Para¬ 
lysie  agitans-artigem  Tremor),  par  J.  Donath  (Budapest).  rfe  iifrdüeii  Kli- 
nik,  n»  40, 1910, 

Il  s’agit  d’une  présentation  de  malade  à  la  séance  du  15  octobre  1910  de  la 
Société  médicale  de  Budapest.  Ch.  Ladame. 

330)  Un  cas  d’Athétose  double  chez  un  Enfant,  par  Jabozynski.  Société  de 

Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  19  novembre  1910. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  5  ans  issue  d’une  famille  bien  portante,  mais  dont  la 
mère  pendant  sa  grossesse  subit  l’impression  d'une  frayeur  intense.  L’enfant 
est  née  chétive  et,  dés  l’âge  de  quelques  mois,  fut  prise  de  mouvements  involon¬ 
taires;  ceux-ci  ne  cessent  ni  jour  ni  nuit.  L’enfant  ne  marche  pas,  elle  ne  pro¬ 
nonce  que  quelques  mots  séparés.  Les  mouvements  consistent  surtout  en  flexion 
et  extension  des  articulations  des  genoux  et  cous-de-pied,  des  coudes,  des  mains 
et  des  doigts.  Les  mouvements  passifs,  la  frayeur  augmentent  ces  mouvements, 
l’immobilisation  les  restreint.  On  lie  la  malade  pour  lui  procurer  quelques 
moments  de  repos.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs  du  côté  droit. 
L’intelligence  est  relativement  bonne. 

Brbsaud  et  d’autres  admettent  deux  entités  morbides;  l’athétose  double  et  la 
diplégie  cérébrale.  La  première  peut  s’expliquer  par  la  lésion  des  noyaux  gris 
cérébraux. 

Kopkcy.nski  voit  dans  le  fait  que  l’intelligence  est  bonne  la  preuve  de  la  loca¬ 
lisation  nucléaire  de  lésion.  Zylbehlast. 

331)  Un  cas  de  Paralysie  alterne,  par  .Ioaquim  Moheira  da  F’onseca.  Archi¬ 

vas  Brasileiros  de  Medicina,  an  1,  n°  1,  p.  184-190,  février  1911. 
Observation  anatomo-clinique  concernant  un  Benedikt  moyen  apparu  chez  un 
homme  de  62  ans,  à  la  suite  d’un  ictus.  L’hémiplégie  comprend  le  facial  infé¬ 
rieur  et  s’accompagne  d’hémianesthésie;  tremblements  et  mouvements  ataxiques 
du  bras  paralysé  ,  équilibre  instable,  marche  impossible,  rétropulsion.  Ptosis  et 
paralysie  de  l’abducens  du  côté  opposé  avec  intégrité  des  mouvements  conjugués 
des  globes  oculaires. 

Anatomiquement  hémorragie  dans  les  réglons  moyenne  et  supérieure  de  la 
protubérance  ;  lésion  du  faisceau  moteur,  de  la  bande  sensitive  de  Beil,  du 
pédoncule  cérébelleux  moyen,  du  faisceau  de  von  Monakow,  des  fibres  infé¬ 
rieures  de  la  IIP  paire  et  de  toutes  celles  de  la  VP.  Le  foyer  siège  plutôt  sur  la 
voûte  de  la  protubérance  qu’à  son  étage  antérieur.  !<’.  Dele.m. 

332)  Sur  l’Aphasie  motrice,  par  Francesco  Giannuli  (de  Borne),  Uicista  spe- 
rimenlalc  di  Freivialria,  vol.  X.KXVI,  fasc.  4,  p.  841-877,  IM  décembre  1910. 

Le  cas  personnel  d’aphasie  motrice  de  l’auteur  est  un  cas  d’aphasie  totale  au 
sens  de  IJéjerine,  conditionnée  par  des  lésions  multiples  étudiées  sur  des  coupes  en 
série,  A  propos  de  ce  fait  l’auteur  reprend  par  le  menu  les  points  les  plus  inté¬ 
ressants  olferts  à  la  discussion  par  la  question  de  l’aphasie.  Les  rapports  des 
aphasies  avec  l’apraxie  et  l’agnosie  sont  également  envisagés  et  l’auteur  conclut 
que  dans  la  pathologie  de  l’expression  verbale  on  doit  reconnaître  deux  ordres 
de  faits  cliniques  :  les  apraxies  phasiques  (mutismes  phasiques  purs,  agrapbie 
pure)  et  les  agnosies  (mulismés  agnosiques,  agraphie  agnôsiqiie). 

La  conception  des  aphasies  se  simplifie  quelque  peu  si  l’on  oriente  les  formes 
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réellement  symboliques  autour  des  sphères  acoustique  et  optique,  et  si  l’on 
classe  les  formes  liées  au  déficit  de  l’expression  dans  la  catégorie  des  apraxies 
avec  localisations  dans  l’aire  rolandique.  F.  Deleni. 

333)  Un  nouveau  cas  de  destruction  étendue  de  la  Zone  Lenticu¬ 
laire  gauche  sans  trace  d’ Aphasie,  par  M.-A.  Mahaim.  Académie  royal* 
de  Médecine  de  Belgique,  i!)H. 

M.  Mahaim  rapporte  dans  ce  travail  un  cas  de  destruction  de  la  zone  lenticu¬ 
laire  et  de  la  plus  grande  partie  de  l’insula,  sans  aphasie.  Comme  dans  ce  cas 
la  substance  blanche  profonde  de  la  région  du  cap  était  lésée,  l’auteur  le  rap¬ 
proche  d’un  autre,  encore  inédit,  dans  lequel  la  région  du  cap  était  en  grande 
partie  détruite  sans  qu’il  y  eût  aphasie. 

11  en  conclut  que  pas  plus  que  l’opercule  et  l’insula,  la  région  du  cap  n’ap¬ 
partient  à  la  zone  du  langage  articulé.  A. 

334)  Les  Aphasies,  par  Giuseppe  Sevkrino  (de  Naples).  La  Biforma  medica, 

an  X.Wll,  II"  12,  p,  320-327,  20  mars  1911. 

Revue  synthétique.  L’auteur  expose  l’évolution  des  théories  de  l’aphasie  et 
s’efforce  de  dégager  les  points  de  conciliation  existant  entre  la  doctrine  clas¬ 
sique  et  celle  de  P.  Marie.  F.  Deleni. 

335)  Contribution  clinique  et  anatomique  à  la  Surdité  verbale,  par 

M.  Dacelli.  Bivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichialria  ed  Eleltroterapia, 
vol.  IV,  fasc.  2,  p.  70-79,  février  1911. 

Relation  de  trois  cas  de  surdité  verbale  complète  conditionnée  par  une  lésion 
bilatérale  des  lobes  temporaux.  f.  deleni. 
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336)  Réaction  Pupillaire  à  l’Adrénaline  dans  les  cas  de  Syndrome  de 
Horner,  jiar  Séuileau  et  Le.maithe.  Bulletin  de  la  Société  d'Ophlalmologie,  p.  43, 
1911. 

On  connaît  la  réaction  adrénalinique  sur  l’œil  atteint  du  syndrome  de  llorner 
(réaction  de  Moeltzer  et  Lœvi);  elle  est  caractérisée  par  la  dilatation  de  la  pu¬ 
pille.  La  pupille  se  dilate,  se  déforme  (pupille  ovalaire  à  grosse  extrémité  supé¬ 
rieure).  Cette  réaction  facilite  le  diagnostic  des  inégalités  pupillaires;  elle 
semble  spécifique  du  myosis  par  paralysie  du  grand  sympathique.  Sébileau  et 
Lemaître  ont  observé  cette  réaction  sur  deux  malades  atteints  d’épithéliomas 
laryngés.  Péchin. 

337)  Amaurose  saturnine  suivie  d’Hémianopsie  passagère  d’origine 
corticale,  dans  le  décours  d’une  crise  aiguë  récente,  précoce,  de 
colique  de  plomb,  par  Mosny,  I)ui>uy-Dutemi>8  et  Saint-Giuons.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  p.  620,  i9H. 

Observation  d’hémianopsie  homonyme  gauche  disparaissant  au  bout  de 
24  heures  et  succédant  elle-même  à  une  amaurose  qui  datait  également  de 
24  heures.  Les  troubles  visuels  se  sont  compliqués  d’un  état  prononcé  de  torpeur 
■et  de  paresse  intellectuelle  qui  a  disparu  avec  l’hémianopsie. 
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En  l’absence  de  toute  lésion  rénale,  les  troubles  visuels  paraissent  bien  dus  à 
l’intoxication  saturnine. 

C’est  une  observation  de  plus  à  ajouter  à  ce  groupe  de  troubles  visuels  d’ori¬ 
gine  saturnine  caractérisé  par  l’apparition  brusque  de  la  cécité,  la  conservation 
des  réactions  pupillaires,  l’absence  de  lésions  du  fond  de  l’œil  et  le  retour  delà 
vision  en  peu  de  temps. 

Il  s’agit  d’une  légion  passagère  avec  troubles  également  éphémères,  ou  bien 
d’un  spasme  artériel  localisé  à  la  région  occipitale,  en  tous  cas  légion  organique 
quia  déterminé  d’abord  une  double  hémianopsie  (amaurose)  qui  s’est  résolue  en 
une  hémianopsie  homonyme  qui  a  disparu  elle-même.  Péchin. 

338)  La  Rétinite  pigmentaire  chez  les  Sourds-muets,  par  Chaili.ous. 

Bidlelins  et  Mémoires  de  la  Société  française  d'Ophtalmolo!)ie,  p,  43(î,  i!)dO. 

Sur  62  sourds-muets  Ghaillous  a  trouvé  4  cas  de  rétinite  pigmentaire  typique 
uvec  héméralopie,  rétrécissement  du  champ  visuel,  pigmentation  rétinienne. 

Dans  une  observation  on  trouve  la  consanguinité  ;  les  parents  étaient  cousins 
issus  de  germains.  Dans  une  autre,  l’hérédité  est  manifeste,  le  père  était  atteint 
d’héméralopie  simple.  Dans  une  troisième  observation,  une  diphtérie  à  l’àge  de 
7  mois  chez  un  enfant  jusque-là  très  bien  portant  parait  avoir  été  la  cause  de 
l’affection  des  oreilles  et  des  yeux.  Si  les  toxines  diphtériliques  sont  réellement 
la  cause  des  lésions,  l’origine  toxique  de  la  rétinite  pigmentaire  doit  être  admise. 
De  plus  le  syndrome  surdi-mutité  et  dégénérescence  pigmentaire  font  penser  à 
1  auteur  que  l’origine  de  la  rétinite  pigmentaire  doit  être  recherchée  peut-être 
dans  le  mésocéphale,  soit  dans  le  système  vasculaire,  soit  dans  le  système 
nerveux. 

Mulder  (1901)  a  déjà  précédé  Ghaillous  dans  cette  voie.  Il  croit  que  la  raison 
première  doit  être  trouvée  dans  le  fait  que  la  même  affection  des  centres  nerveux 
occasionne  les  deux  infirmités.  Gomme  preuve,  il  cite  les  cas  de  surdité  plus  ou 
nioins  complète  observée  chez  des  gens  atteints  de  rétinite  pigmentaire  et  les 
cas  d’idiotie  compliquée  de  rétinite  pigmentaire  ou  de  surdi-mutilé. 

PliCHIN. 

339)  La  Chorio-rétinite  traumatique  au  point  de  vue  médico-légal, 

par  Giievalmîukau.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  française  d’Ophtalmoloyie, 

P.  207,  1910. 

Chevallereau  rapporte  4  observations  de  chorio-rétinite  qui  ont  surtout  au 
point  de  vue  médico-légal  une  très  grande  importance. 

Le  traumatisme  oculaire  peut  déterminer  une  prolifération  de  l’épithélium 
pigmentaire  de  la  rétine.  Cette  prolifération  apparaît  à  l’ophtalmoscope  sous 
lormede  taches  arrondies,  lls’agit  d’un  pigment  détaché  de  l’épithélium  pigmen¬ 
taire  de  la  rétine  et  non  du  pigment  sanguin.  L’uvéile  traumatique  est  en  faveur 
oe  cette  pathogénie.  Dans  aucune  de  ces  observations  Chevallereau  n’a  pu 
coconnaître  qu’il  s’agissait  d’une  transformation  d’hémorragies  rétiniennes. 

Pkchin. 

340)  Le  traitement  du  Décollement  Rétinien  par  la  Tuberculine,  par 

L.  Don.  La  Clinique  ophlalmoloijique ,  p.  363,  1910. 

L.  Dor  pense  que  les  décollés  de  la  rétine  sont  souvent  des  tuberculeux  et 
sans  rechercher  un  pourcentage  pour  celte  étiologie  il  a  essayé  le  traitement 
par  la  tuberculine  chez  cinq  malades.  A  ce  traitement  il  a  ajouté  deux  fois  par 
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semaine  des  injections  sous-conjonctivales  d’eau  de  mer,  additionnée  de  chlo¬ 
rure  de  calcium.  Les  résultats  sont  très  encourageants.  Pkchin. 

341)  De  l’Amblyopie  strabique.  Sa  cause  dans  le  défaut  d’usage,  sa 
guérison  par  l’exercice,  par  Lagrange.  Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine, 
t.  LXV,  p.  374,  1911. 

De  l'étude  de  600  observations.  Lagrange  pense  pouvoir  conclure  que  l'am- 
■blyopie  congénitale  préexistant  au  strabisme  est  la  grande  exception,  tandis  que 
l’amblyopie  ex  anopsia,  consécutive  à  la  déviation  de  l’œil,  est  la  règle.  Cet 
appoint,  fourni  à  une  théorie  déjà  anciennement  soutenue,  a  une  grande  impor¬ 
tance  pratique;  il  a,  en  effet,  pour  corollaire  thérapeutique  l’indication  de 
remédier  le  plus  tôt  possible  à  la  déviation  et  d’exercer  l’œil  faible  par  la  lou- 
chette  appliquée  sur  l’œil  normal,  le  stéréoscope  et  le  diploscopc.  Ces  exercices 
ont  à  leur  actif  de  nombreuses  améliorations  de  la  vision.  Péchin. 

342)  La  Sclérectomie  simple  dans  le  Décollement  de  la  Rétine,  par 

Biîtthemieux.  La  Clinique  ojdUalinoloqique,  p.  37t,  1910. 

En  raison  de  l’hjpertonie  qu’il  a  constatée  au  début  de  certains  décollements 
rétiniens,  Beltremieux  a  pensé  que  sa  sclérectomie  en  favorisant  l’excrétion  de 
l’humeur  aqueuse  accumulée  en  grande  quantité  et  en  diminuant  la  pression 
élevée  dans  la  chambre  antérieure  pouvait  guérir  le  décollement  et  en  effet  dans 
9  cas,  s’il  a  eu  un  insuccès,  il  compte  deux  améliorations  et  six  guérisons  ou 
très  notables  améliorations.  Péchin. 

343)  A  propos  de  deux  cas  d’Ophtalmie  métastatique  simulant  un 
Gliome  de  la  Rétine,  par  Cuutil.  Revue  générale  d’ Ophtalmologie,  1910, 
p.  529. 

On  sait  que  l’irido-choroidite  métastatique  peut  revêtir  la  forme  du  pseudo¬ 
gliome,  c’est-à-dire  déterminer  le  redet  spécial  rétro-pupillaire  que  donne  le 
vrai  gliome.  Curtil  rapporte  deux  observations  concernant  deux  enfants  de 
8  mois  et  3  ans.  Chez  le  premier,  l’infection  était  de  nature  indéterminée  et 
chez  le  second  il  s’agissait  d’intoxication  alimentaire  (botulisme)  et  les  deux 
enfants  furent  énucléés,  c’est-à-dire  que  le  diagnostic  de  pseudo-gliome  ne  fut 
fait  que  par  l’examen  histologique. 

Ces  deux  observations  sont  suivies  de  considérations  générales  sur  ce  sujet. 

Péchin. 

34-1)  Gysticerque  sous-Rétinien,  par  Dui'uy-Dutemps.  Société  d' Ophtalmologie 
de  Paris,  juin  et  novembre  1910. 

Dupuy-üutemps  présente  un  homme  de  35  ans  atteint  d’un  cystlcerque  sous- 
rétinien  de  la  région  papillo-maculaire  droite,  traité  inutilement  par  l’ingestion 
d’extrait  éthéré  de  fougère  mille.  Le  kyste  fut  repéré;  il  était  situé  à  un  milli¬ 
métré  au-dessus  du  méridien  horizontal  et  débordait  en  dehors  le  fovea.  Sous  le 
chloroforme,  le  droit  externe  fut  détaché  et  l’œil  porté  en  abduction  forcée. 
Incision  sclérale.  La  vésicule  fut  manquée.  Un  mois  et  demi  plus  tard,  une  nou¬ 
velle  tentative  d’extraction  fut  faite  par  la  même  méthode  et  réussit  cette  fois. 
Trois  semaines  après,  l’œil  n’avait  qu’une  vision  de  1/80,  comme  avant  l’opéra¬ 
tion.  L’examen  histologique  montre  qu’il  s’agissait  de  la  forme  larvaire  du 
tænia  solium,  tuînia  armé,  «  cysticercus  cellulosa  ».  Péchin. 
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343)  Myélome  Orbitaire  et  Crânien,  par  Morax.  Société  d’ Ophtalmologie  de 
Paris,  H  octobre  1910. 

L’observation  de  Morax  prouve  une  fois  de  plus  combien  le  diagnostic  de 
siège  primitif  d'un  sarcome  orbitaire  ou  intracrânien  est  parfois  difficile.  Dans 
le  cas  actuel,  un  traumatisme  crânien  obscurcissait  encore  ce  diagnostic. 

A  l’autopsie  on  constata  des  tumeurs  osseuses,  des  myélomes  orbitaires  et 
■crâniens.  Les  tumeurs  crâniennes  étaient  nombreuses,  avaient  creusé  ou  per¬ 
foré  la  calotte  crânienne,  n’avaient  entre  elles  aucun  rapport  et  n’avaient  nulle 
part  franchi  la  dure-mère.  On  ne  put  leur  assigner  un  point  de  départ  orbitaire 
ou  crânien.  PécuiN. 

346)  "Verrucosités  hyalines  du  Nerf  Optique,  par  Chevaliæreau.  Société 

d’ Ophtalmologie  de  Paris,  12  octobre  1909. 

Le  malade  de  Chevallereau  est  un  jeune  homme  de  22  ans  qui  se  plaint  de 
Yoir  très  mat  la  nuit  depuis  l’âge  de  5-6  ans.  Il  est  atteint  de  chorio-rétinite 
légère  à  droite,  très  marquée  à  gauche  et  revêtant  l’aspect  de  la  chorio-rétinite 
syphilitique.  Verrucosités  hyalines  du  nerf  optique  et  de  la  choroïde  à  gauche. 
OD  V  =  1/4;  OG  V  =  1/3.  Hypermétropie  -)-  4''.  Etat  général  excellent.  Les 
antécédents  héréditaires  n’ont  pu  être  étudiés.  Péchin. 

347)  Fibrome  kystique  de  la  Gaine  du  nerf  Optique,  par  Co.mninos. 

A  rchives  d' Ophtalmologie,  1911.  p.  108. 

La  malade,  une  jeune  fille  de  17  ans,  eut  d’abord  de  l’exophtalmie,  et  ce  ne 
fut  qu’au  bout  de  5  mois,  alors  que  les  douleurs  oculaires  et  orbitaires  appa- 
•"urent,  qu’elle  vint  consulter.  L’exophtalinie  se  compliquait  d’un  chémosis  infé- 
Tieur  très  prononcé  et  d’une  infiltration  cornéenne  avec  ulcération.  11  y  avait, 
toutefois,  encore  un  peu  de  perception  lumineuse  qui  s’explique  par  l’intégrité 
du  nerf  optique  au  milieu  de  la  tumeur.  Ablation  de  la  tumeur  par  l’opération 
de  Krônlein. 

A  l’examen  anatomique,  on  constate  qu’il  s’agit  d’un  fibrome  jeune. 

Péchin. 

348)  La  Ponction  lombaire  dans  les  Névrites  Optiques,  par  Face. 

Société  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  8  novembre  1910. 

l’age  fit  une  ponction  lombaire  à  un  jeune  homme  de  20  ans  qui  eut  de 
graves  troubles  oculaires  à  la  suite  d’une  légère  infection  gastro-intestinale  et 
consistant  en  névrite  œdémateuse  avec  conservation  seulement  de  la  perception 
umineuse.  Dès  le  lendemain  de  l’intervention  le  malade  comptait  les  doigts 
un  mètre.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était  normal.  Deux  mois  plus  tard  la 
Vision  était  de  0,7. 

f'age  ne  précise  pas  la  nature  de  l’infection;  aussi  tout  en  admettant  l’évolu- 
•on  spontanée  possible  et  même  fréquente  vers  la  guérison  on  doit  retenir 
umélioralion  immédiate  après  la  ponction. 

Chez  une  jeune  fille  de  19  ans,  atteinte  d’une  double  papillite  œdémateuse 
®^ec  très  notable  diminution  de  la  vision  et  que  Fage  soupçonne  d’être  syphili- 
fiue,  une  ponction  (un  mois  après  le  début  des  accidents  oculaires)  amène  une 
uotable  amélioration.  Le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  de  nombreux  lym- 
ucytes.  La  malade  fut  traitée,  en  outre,  par  des  injections  de  cyanure  de 
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319)  L’Analgésie  régionale  dans  la  Chirurgie  des  Paupières  et  de 

l'appareil  Lacrymal,  par  Chevhikr  et  Cantonnbt.  Société  d' Ophtalmologie  de 

Paris,  7  décembre  1909. 

L’analgésie  régionale  porte,  non  sur  le  champ  opératoire,  mais  sur  les  troncs 
nerveux. 

Les  paupières  et  l’appareil  lacrj’mal  sont  divisés  en  quatre  territoires  anal¬ 
gésiques  : 

1”  Territoire  frontal  s’étendant  aux  trois  quarts  internes  de  la  paupière  supé¬ 
rieure  et  à  tout  son  bord  palpébral  ; 

2“  Territoire  lacrymal  occupant  le  quart  externe  delà  paupière  supérieure; 

3"  Territoire  sous-orbitaire  s’étendant  à  toute  la  paupière  inférieure,  sauf  à  la 
région  du  sac  lacrymal,  innervé  par  le  nasal  externe. 

L’injection  de  novocaïne  ou  de  stovaïne  à  1  “/«  est  faite  selon  les  territoires 
au-dessus  de  la  poulie  du  grand  oblique,  au  niveau  de  la  commissure  externe  et 
du  sous-orbitaire. 

Kalt  fait  observer  que  pour  anesthésier  une  région,  l’injection  doit  pénétrer 
dans  le  nerf  lui-même  ;  or,  cette  pénétration  ne  paraît  pas  pouvoir  être  obtenue 
pratiquement  par  ces  procédés.  I'éciiin. 

350)  Traitement  du  Strabisme  vertical  au  moyen  du  Diploscope,  par 

Ré.my,  Société  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  7  décembre  1909. 

On  sait  que  les  exercices  dlploscopiques  peuvent,  dans  certains  cas,  améliorer 
et  même  guérir  des  strabismes  horizontaux  ;  il  peut  en  être  de  même  pour 
certains  strabismes  verticaux.  Pkghi.n. 
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3.51)  Un  cas  d’Amaurose  au  cours  de  la  Sclérose  en  plaques,  par 

Stbuli.vg.  Société  de  Neurologie  et  de  Psgehiatrie  de  Varsovie,  19  novembre  1910. 

La  malade,  âgée  de  36  ans,  souffre  depuis  deux  ans  de  fortes  céphalées  avec 
vertiges  et  vomissements.  Il  y  a  quatre  mois  les  maux  de  tête  sont  devenus  plus 
intenses  et  presque  continus.  11  y  a  dix  semaines  enfin,  la  malade  a  ressenti  vers 
le  soir  un  fort  vertige  ;  elle  a  dû  se  coucher,  puis  elle  a  perdu  la  connaissance. 
Son  mari  raconte  que  cet  accès  a  duré  6  heures  ;  que  pendant  tout  ce  temps 
la  malade  a  eu  les  yeux  fermés  ;  qu’elle  a  perdu  ses  urines  et  les  matières 
fécales  ;  elle  ne  pouvait  déglutir  les  liquides.  Lorsque  la  malade  a  repris  la  con¬ 
naissance  elle  a  remarqué  que  son  membre  supérieur  gauche  était  devenu  tout 
à  fait  paralysé  ;  le  droit  était  affaibli  et  maladroit.  Quant  d  la  vue  elle  était  abolie. 
Les  jours  suivants,  une  amélioration  s’est  produite  ;  le  membre  supérieur  droit 
est  redevenu  normal  et  le  gauche  plus  fort  ;  les  objets  portés  tout  près  des  yeux 
sont  perçus. 

La  malade  a  eu  de  nombreuses  fausses  couches.  A  l’hôpital  on  n’a  pas  cons¬ 
taté  l’élévation  de  la  température  ;  les  pupilles  en  mydriase  ne  réagissent  ni  à 
la  lumière  ni  à  l’accommodation;  pas  de  nystagmus  ;  la  parole  lente,  traînante, 
saccadée,  rappelle  un  peu  celle  de  la  paralysie  générale  ou  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire.  Les  fonds  des  yeux  sont  normaux.  La  vision  est  très  faible,  le 
membre  supérieur  gauche  reste  affaibli  et  maladroit.  La  sensibilité  est  intacte. 
Tous  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  ;  pas  de  réflexes  abdominaux,  pas  de  phé- 
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nomène  de  Babinski.  L’état  psychique  n’est  pas  anormal,  il  y  a  cependant  une 
certaine  apathie  et  on  remarque  la  pauvreté  des  associations. 

Après  deux  semaines  de  séjour  à  l’hôpital  la  vision  s’est  améliorée  de  telle 
sorte  que  la  malade  voyait  les  objets  à  la  distance  de  quinze  pas.  En  même 
temps  l’examen  ophtalmoscopique  décelait  une  névrite  optique  bilatérale.  Quel¬ 
ques  jours  plus  tard  on  constate  une  hémianopsie  gauche  complète,  et  le  rétré¬ 
cissement  du  champ  visuel  droit  pour  les  couleurs  rouge  et  verte.  La  ponction 
lombaire  ne  décela  rien  d’anormal. 

Le  rapporteur  se  prononce  pour  la  sclérose  en  plaques.  11  élimine  la  paralysie 
générale  et  la  syphilis  cérébrale.  Une  hémorragie  localisée  entre  les  pédoncules 
cérébraux  et  les  bandelettes  optiques  et  située  un  peu  à  droite  de  la  ligne 
médiane  pourrait  conditionner  des  symptômes  cliniques  rappelant  le  tableau 
décrit  ci-dessus,  mais  les  troubles  de  la  parole  resteraient  inexpliqués. 

Elatau  croit  plutôt  qu’il  s’agit  d’un  foyer  rapproché  des  bandelettes  optiques. 

Goldflam  et  Bornstein  supposent  l’existence  de  foyers  multiples. 

Zylbehlast. 


352)  Sclérose  en  plaques  disséminées  de  l’axe  Cérébro-spinal  consé¬ 
cutive  à  une  Infection  puerpérale,  par  Botet,  Arch.  qén.  de  Méil.,  octobre 
1910,  p.  577. 

Début  deux  mois  après  un  accouchement,  suivi  d’infection  génitale  subaiguë, 
par  des  phosphènes  à  droite,  des  douleurs  dans  le  membre  supérieur  gauche,  de 
I  asthénie,  puis  par  delà  raideur  des  membres  inférieurs.  Démarche  cérébello- 
spasmodique  ;  monoplégie  supérieure  droite.  Signe  de  Babinski  positif  à  gauche. 
Tremblement  de  la  tète,  masque  immobile  ;  céphalée.  Évolution  en  13  mois  1/2; 
mort  par  paralysie  bulbaire.  Londe. 


933)  Remarques  sur  un  cas  de  Dégénération  combinée  subaiguë  de 
la  Moelle  simulant  la  Sclérose  en  plaques.  Développement  rapide 
de  l’Anémie  pernicieuse  peu  de  temps  avant  la  mort,  par  Byron 
Bramwell.  Briliah  medical  Journal,  n"  2380,  p.  1396,  11  juin  1910. 

Ue  fait  curieux  que  présente  celte  observation  anatomo-clinique  c’est  que 
1  atrophie  optique  et  les  symptômes  médullaires  apparurent  trois  ans  avant  que 
1  anémie  pernicieuse  devint  sufTisamment  marquée  pour  attirer  l'attention.  11 
était  donc  bien  difficile  de  faire  le  diagnostic  au  cfébut.  Quand  l’anémie  perni¬ 
cieuse  fut  évidente,  on  put  obtenir  plusieurs  fois  des  améliorations  considé¬ 
rables;  mais  chacune  fut  suivie  d’une  rechute  plus  profonde.  Les  symptômes 
nerveux  ressemblaient  tout  à  fait  à  ceux  de  la  sclérose  en  plaques;  l’atrophie 
nptique  s’accompagnait  d’un  nystagmus  vertical  tout  à  fait  particulier.  Les 
lésions  relevées  lors  de  l’étude  histologique  de  la  moelle  reproduisaient  la  dégé- 
ncralion  combinée  classique  que  l’on  retrouve  souvent  dans  les  cas  d’anémie 
pernicieuse.  ïiioma. 


964)  Les  troubles  Psychiques  dans  la  Sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  par  E.MANUIÎLU  Gkntile.  Annali  délia  Clinica  delle  Mulatlie  mentali  e 
nervose  délia  R.  Unioersilâ  di  Palermo,  vol.  Ul,  p.  330-349,  1909. 


Les  troubles  psychiques  font  partie  intégrante  de  la  sémiologie  de  la  maladie 
.  Charcot;  ils  sont  caractérisés  par  l’affaiblissement  intellectuel  et  les  altéra- 
hons  de  l’humeur.  F.  Dele.ni. 
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355)  Sclérose  latérale  amyotrophique  et  Traumatisme,  par  E.  Gelma 
et  Stkoehijn.  Gazette  tles  tlopitaiix,  an  LXXXIV,  p.  503,  23  murs  19M. 

Celte  observation  est  un  exemple  typique  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 
La  maladie  se  développa  chez  le  sujet  un  an  après  un  accident  du  travail  (effort 
exagéré  pour  soutenir  un  objet  pesant).  E.  F. 

350)  Inoculations  de  la  Sécrétion  nasale  de  malades  atteints  de  Po¬ 
liomyélite  aiguë,  par  I.  Strauss  (New-York).  The  Journal  nf  the  American 
medical  Association,  y ol.  LVl,  n"  10,  ]).  1192,  22  avril  1911. 

Le  mucus  du  naso-pharynx  de  dix  enfants  à  la  période  fébrile  ou  post-fébrile 
a  été  recueilli  et  inoculé  à  des  singes  (inoculation  intra-cércbrale).  Le  résultat 
a  été  négatif  dans  tous  les  cas;  aucun  animal  ne  prit  la  maladie.  La  recherche 
du  virus  dans  les  fèces  dans  un  cas  aigu  (première  tentative  connue)  demeura 
également  négative.  Tiioma. 

357)  Relation  d’un  cas  de  Poliomyélite  antérieure  épidémique.  Dia¬ 
gnostic  effectué  dans  la  période  Pré-paralytique  au  moyen  de  la 
Ponction  lombaire,  par  Lnwis-F.  Frisski.l  (New-York).  The  Journal  of  the 
American  medical  Association,  vol.  LVI,  n"  9,  p.  001,  4  mars  1911. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  21  ans,  vivant  dans  un  milieu  où  d'autres  cas 
de  poliomyélite  avaient  éclaté,  et  qui  présenta  un  étal  fébrile  indéterminé.  La 
ponction  lombaire  permit  de  retirer  un  liquide  opalin  contenant  un  excès  de 
lymphocytes  et  des  protéines;  le  lendemain  les  paralysies  commencèrent  à 
s’établir.  Le  snrlendeinain  la  poni’tion  lombaire  relira  un  lii|iiido  clair  conte¬ 
nant  cependant  enrorc  un  excès  de  lymphocytes,  mais  moins  do  protéines  ; 
d’après  ce  qu’on  trouve  dans  les  ras  expérimentaux  ceci  indiquait  que  le  stade 
parais  liipie  touchait  à  sa  fin.  Ce  cas  est  particulièrement  intéressant  jiarce  qu’il 
montre  la  valeur  de  la  ponction  lombaire  à  la  fois  au  point  de  vue  diagnostic  et 
pronostic  dans  lu  poliomyélite  épidémique.  Thoma. 

358)  Cas  abortifs  de  Poliomyélite.  Démonstration  expérimentale  des 
Corps  spécifiques  immuns  dans  le  Sérum  du  sang,  par  .Ioh.\-F.  An- 
UERSO.N  et  \V’ai)h-II.  Frost  (Washington).  The  Journal  of  the  American  medical 
Association,  vol.  LVI,  n”  9,  p.  603,  4  mars  1911. 

Le  sérum  humain  normal  neutralise  en  partie  le  virus  de  la  poliomyélite, 
mais  dans  une  proportion  infiniment  moindre  que  le  sérum  de  sujets  ayant 
souffert  de  poliomyélite  aiguë.  Le  sérum  des  individus  ayant  été  atteints  d’une 
forme  fruste  de  poliomyélite  jouit  du  même  pouvoir  neutralisant,  et  cela  permet 
de  porter  rétrospectivement  le  diagnostic  des  formes  frustes.  Ce  diagnostic  a 
été  fait  ainsi  par  l’auteur  six  fois  sur  neuf,  et  il  n’est  pas  prouvé  que,  dans  les 
trois  cas  où  le  sérum  ne  se  montra  pas  neutralisant,  il  se  soit  vraiment  agi  de 
poliomyélite  épidémique  fruste.  ïhoma. 

359)  Les  nouvelles  idées  sur  la  Poliomyélite  et  les  conséquences  qui 
en  découlent  au  point  de  vue  Électrique,  par  Delhkhm  et  Laquerrièhe. 
Compte  rendu  de  l'Association  française  pour  l'avancement  des  Sciences  (Congrès 
do  Toulouse),  1910,  p.  139. 

Jusqu’à  ces  derniers  temps,  la  paralysie  infantile  était  considérée  comme 
une  entité  morbide  nettement  définie.  Fuis  on  a  mieux  étudié  les  rapports  qui 
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existent  entre  la  paralysie  infantile,  la  méningite  cérébro-spinale  (Netter),  les 
■  infections  (Massary,  Claude). 

A  côté  des  cas  typiques  indiscutables  il  est,  en  effet,  d’autres  malades  chez 
lesquels  l’infection  semble  frapper  plus  particulièrement  non  plus  les  cornes 
antérieures,  mais  les  racines  et  aussi  les  nerfs  périphériques,  ce  qui  comporte 
un  pronostic  bien  moins  sombre.  Il  importe,  à  cause  de  cela,  de  faire  des  explo¬ 
rations  électriques  suivies,  parce  qu’elles  permettront  de  sélectionner  les  cas 
bénins  ou  peu  graves  et  qu’elles  aideront  ainsi  à  préciser  le  pronostic  à  une 
période  rapprochée  du  début. 

Le  traitement  électrique  donne  dans  ces  fausses  poliomyélites  un  résultat 
en  général  assez  rapide,  incomparablement  meilleur  que  dans  la  poliomyélite 
classique  dont  elles  n’ont  que  rarement  le  caractère  inexorable,  et  même  la 
guérison  complète. 

Ce  traitement  doit  consister,  pendant  la  période  douloureuse,  en  des  appli¬ 
cations  de  courant  galvanique,  trophique,  sans  interruption  ni  secousse  et  en 
applications  de  thermo-luminothérapie.  On  ne  doit  commencer  la  galvanisation 
ininterrompue  et  la  faradisation  que  lorsque  cette  pratique  ne  réveille  plus  de 
douleurs,  ce  qui,  parfois,  se  produit  seulement  longtemps  après  le  début.  Le 
naassage,  la  rééducation,  etc  ,  sont  aussi  très  recommandés.  E.  Feindel. 

^160)  Poliomyélite  antérieure,  par  IinviNo  David  Steinhaudt  (de  New-York). 

New  York  medical  Journal,  n'  1989,  p.  721-727,  15  avril  1911, 

Le  point  intéressant  de  cette  revue  est  le  groupement  d’observations  person¬ 
nelles  en  formes  cliniques  :  paralysie  spinale  de  type  habituel,  forme  progres¬ 
sive  de  Landry,  paralysie  bulbaire  ou  polioencéphalitique,  encéphalite  aiguë, 
forme  ataxique,  forme  polynévri tique,  forme  méningitique,  forme  fruste.  Les  con¬ 
sidérations  touchant  le  traitement  seront  utilement  consultées.  Thoma. 

361)  La  Paralysie  spinale  infantile,  par  .T.  Mii.hit.  Le  Progrès  médical,  n“  13 

p.  153-159,  1"  avril  1911. 

llevue  générale.  E.  F. 

362)  Cas  peu  ordinaire  de  Paralysie  infantile,  par  II. -G,  IIahris  (New- 

York).  New  York  medical  Journal,  n“  1687,  p.  626,  1"  avril  1911, 

Cette  observation  concerne  une  petite  fille  de  6  mois  dont  la  maladie  fébrile 
parut  être  d’origine  intestinale  et  dont  le  diagnostic  prêta  ù,  discussion  entre  la 
poliomyélite,  la  méningite  et  la  tétanie. 

Les  particularités  intéressantes  du  cas  résident  dans  la  durée  et  la  gravité  des 
caanifestations  aiguës,  dans  la  présence  dans  l’urine  du  colibacille,  dans  l’elfet 
de  l’hexarnéthylénamine,  dans  le  soulagement  consécutif  à  la  ponction  lombaire, 
dans  l’apparition  de  la  paraplégie  le  dixiéme  jour  et  sa  disparition  quelques 
semaines  plus  tard. 

L’auteur  est  d’avis  que  l’appellation  de  tétanie  est  quelquefois  appliquée  à  tort 
^  des  cas  atypiques  de  poliomyélite  antérieure.  Peut-être  le  colibacille  peut-il 
conditionner,  à  lui  seul,  le  syndrome  de  la  tétanie,  de  la  poliomyélite  et  de  la 
,  Thoma. 

36,3)  Paralysie  spinale  infantile  et  maladie  de  Heine  Medin,  par 

^'11,  MinALLiÉ  (de  Nantes).  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XXL\,  n"  16  p  301 

■^2  avril  1911. 

L’auteur  rapproche  la  symptomatologie  et  l’anatomie  pathologique  de  l’une 
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et  de  l’autre  affection  et  discute  la  question  de  savoir  si  elles  doivent  être  assi¬ 
milées  ou  distinguées. 

Actuellement,  à  son  avis,  la  solution  définitive  ne  peut  être  donnée,  et  la 
question  restera  en  cet  état  tant  que  l’on  ne  connaîtra  pas  l’agent  pathogène  de 
l’une  et  l’autre  maladie.  Mais  les  arguments  des  partisans  de  la  théorie  dualiste 
sont  loin  d’emporter  la  conviction  ;  il  semble  au  contraire  que  le  rapprochement 
des  deux  maladies  est  plus  en  rapport  avec  l’étude  anatomo-clinique  des  faits. 

A  la  solution  du  problème  est  attachée  une  grave  question  d’hygiène.  Si  l’on, 
admet  l’idcnlité  des  deux  maladies,  l’isolement  de  tout  cas  de  paralysie  spinale 
infantile  s’impose.  Le  germe  peut  se  transmettre  soit  par  contact  direct,  soit 
par  un  porteur  sain.  Il  y  aurait  donc  non  seulement  h  isoler  le  malade,  mais 
encore  li  désinfecter  soigneusement  quiconque  a  été  en  rapport  avec  le  malade, 
ainsi  que  les  objets  qui  ont  été  en  contact  avec  lui.  Tout  paralytique  infantile 
peut  devenir  le  point  de  départ  d’une  épidémie  de  poliomyélite. 

E.  Feindel. 

3G4)  Poliomyélite  épidémique,  par  Edward-E.  Mayer  (Piltsburg,  Pa.).  Me¬ 
dical  liecord,  n“  2102,  p.  299-302,  18  février  1911. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  et  la  délicatesse  d’un  traitement  précoce^ 
traitement  physique  qui  vise  à  rendre  aux  muscles  frappés  le  plus  de  force  qu’il 
sera  possible.  Thoma. 

303)  Poliomyélite  ;  faits  nouveaux  concernant  son  étiologie,  son  dia¬ 
gnostic  précoce  et  son  traitement,  par  Tovr-A,  Williams.  Monlhly  Cyclo- 
pwdia  and  Medical  Bulletin,  vol.  XllI,  n”  11,  p.  051-637,  novembre  1910. 

L’auteur  rappelle  les  notions  que  l’expérimentation  a  établies  et  qui  per¬ 
mettent  d’instituer  des  mesures  de  prophylaxie  efficaces.  Il  considère  le  traite¬ 
ment  qui  doit  être  appliqué  dans  le  stade  aigu  de  la  poliomyélite  et  celui  qui 
convient  k  l’époque  des  paralysies  établies.  Thoma. 

300)  Traitement  des  Paralysies  consécutives  à  la  Poliomyélite  aiguë, 

j»ar  John  Mac  Williams  Berry  (Albany).  The  Journal  of  lhe  American  medieat 
Association,  vol.  LVT,  n"  14,  p.  1031,  8  avril  1911. 

L’auteur  considère  que,  dans  la  corne  antérieure  de  la  moelle,  les  cellule.^ 
détruites  ^ar  le  processus  aigu  de  la  poliomyélite  sont  en  nombre  infime  par 
rapport  k  celles  qui  sont  simplement  intéressées.  11  est  d’avis  que  l’exercicc 
musculaire  actif  et  précoce  est  la  mesure  thérapeutique  la  plus  utile  k  prescrire- 
pour  rendre  aux  muscles  paralysés  et  aux  cellules  motrices  qui  leur  comman¬ 
dent  la  plus  grande  partie  de  leur  vitalité.  Thoma. 

307)  Muscles  artificiels  dans  le  traitement  précoce  de  la  Paralysie 
infantile,  par  Boland-O.  Mëisenbach  (Buffalo).  Medical  Record,  n°  2103,  p.  433, 
H  mars  1911. 

L’auteur  propose  des  attaches  de  caoutchouc  pour  suppléer  à  l’insuffisance  de 
certains  muscles,  et  surtout  pour  inciter  le  sujet  à  effectuer  sans  cesse  des  mou- 
vemenls. 
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MÉNINGES 

368)  A  propos  du  Diagnostic  de  la  Méningite  cérébro-spinale  ménin- 
gococcique  et  son  traitement  Sérique,  par  F.  Chevrel.  Progrès  médical, 
n"  dS,  p.  188-190,  13  avril  1911. 

L’auteur  montre  que  la  bactériologie  du  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  dans 
tout  cas  de  méningite  doit  décider  de  l’intervention  de  la  sérothérapie. 

E.  Feindel. 

369)  Pronostic  des  Méningites  cérébro-spinales  aiguës  et  circons¬ 
tances  qui  le  modifient,  par  César  Joarros.  Archivas  Kspanoles  de  Neurolo- 
gia,  Psiquialria  g  Füioterapia,  t.  1,  n"  8,  p.  249-273,  août  1910. 

L’auteur  résume  pi’atiquement  en  un  tableau  les  variations  du  pronostic  selon 
la  nature  des  agents  étiologiques  qui  conditionnent  les  méningites.  Son  étude 
démontre  l’intérêt  d’un  diagnostic  différentiel  précoce.  F.  Dkuîni. 

370)  Sur  un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  C.  Masseret.  Le  Centre 

médical,  an  XVI,  n»  8,  p.  223,  1«  février  1911. 

Le  sérum  se  montra  d’une  rapidité  d’action  tout  à  fait  remarquable. 

E.  F. 

371)  Inoculations  expérimentales  du  Diplocoque  de  'Weichselbaum 
contenu  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien  de  Méningitiques.  Péri¬ 
tonite  visqueuse  à  Méningocoque  chez  le  cobaye  jeune.  Méningite 
éphémère  chez  le  chien,  par  Uorert  Derré.  Revue  de  Médecine,  an  XXXI, 
n»  3,  p.  402-414,  10  mai  1911. 

On  peut  obtenir,  par  l’injection  de  liquides  même  pauvres  en  méningocoques 
dans  le  péritoine  d’un  cobaye  de  200  à  300  grammes,  une  péritonite  visqueuse 
ou  glaireuse  dont  l’aspect  microscopique  seul  est  assez  caractéristique.  Celte 
péritonite  s’accompagne  d’hémorragies  des  surrénales  et  d’œdème  gélatineux  du 
ïnésentère,  du  pancréas  et  de  l’épiploon  gastroplénique.  Malheureusement  ces 
résultats,  qui  pourraient  fournir  un  appoint  au  diagnostic  (quoiqu’on  ne  puisse 
guère  les  obtenir  qu’au  bout  de  trois  jours),  ne  sont  pas  constanis. 

L’injection  intra-rachidienne  des  liquides  céphalo-rachidiens  de  méningites 
cérébro-spinales  provoque  chez  le  jeune  chien  des  phénomènes  méningés  dont 
l’allure  rappelle,  en  plus  atténué  et  en  plus  bref,  la  méningite  cérébro-spinale 
de  l’homme.  Malheureusement,  lorsque  les  méningocoques  sont  ra^es,  c’est- 
A-dire  lorsque  le  diagnostic  bactériologique  peut  être  hésitant,  la  symptomatolo¬ 
gique  de  l’animal  en  expérience  est  trop  atténuée  pour  pouvoir  aider  au  dia¬ 
gnostic. 

En  somme,  à  l’heure  actuelle,  il  n’existe  pas  de  diagnostic  expérimental  de 
la  méningite  cérébro-spinale.  E.  Feindkl. 

372)  Épidémiologie  de  la  Méningite  cérébro-spinale,  par  E.  Lesné  et 

11.  Derué.  La  Clinique,  an  VI,  n»  19,  p.  289-292,  12  mai  1911. 

La  présente  étude  aboutit  à  démontrer  l’activité  des  porteurs  de  méningoco¬ 
ques  dans  la  dissémination  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Le  microbe  est  un 
bôte  fréquent  du  naso-pharynx,  mais  ce  n’est  que  sous  l’influence  de  certaines 
conditions  saisonnières  qu’il  peut  acquérir  sa  virulence.  E.  Feindel. 
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373)  De  la  Méningite  Pneumococcique  et  de  son  pronostic  (üeber 
Pneumokokken  Meriingitis  u.  ihre  Prognose),  par  Schlessinger  (Vienne). 

La  méningite  pneumococcique  peut  être  séreuse  ou  purulente. 

Méningite  séreuse  :  provoquée  par  l’action  de  poisons.  Elle  se  prolonge  beau¬ 
coup  dans  le  sénium.  Le  Kernig,  la  raideur  de  la  nuque  sont  symptômes 
tenaces. 

Méningite  purulente  ;  le  pronostic  n’en  est  pas  toujours  mauvais.  La  ponction 
lombaire  est  utile.  Elle  peut  guérir,  même  si  elle  est  accompagnée  d’encéphalite. 
Son  orifice  est  dans  les  voies  respiratoires  le  plus  souvent,  mais  aussi  de  1  endo¬ 
cardite,  des  oreilles,  ou  d’un  traumatisme  crânien,  ou  enfin,  comme  affection 
indépendante. 

Lé  début  a  tous  les  caractères  de  l’apoplexie.  11  peut  être  aigu,  subaigu,  ou 
chronique,  insidieux.  La  fièvre  est  de  courte  durée,  moins  intense  que  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique.  L’herpcs  labial  est  habituel.  L  herpes 
atypique  est  rare.  Dans  les  stades  ultérieurs  de  la  maladie,  on  constate  des  mem¬ 
branes  dans  le  liquide  de  la  ponction.  Cu.  Lauame. 

374)  Méningite  Typhoïde,  par  V.-G.  David  et  E.-A.  Speix  (Chicago).  The  Jour¬ 
nal  nf  lhe  American  medical  Association,  vol.  LVl,  n°  12,  p.  882,  23  mars  1911. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  de  méningite  typhique  suppurée  avec  bacté¬ 
riémie,  mais  sans  lésions  intestinales;  le  bacille  d’Eberth  fut  isolé  du  liquide 
céphalo-rachidien  pendant  la  vie  et  à  l’autopsie.  Thoma. 

375)  Méningite  d’origine  Auriculaire,  par  Levesque.  Société  médico-chirur¬ 
gicale  des  Hôpitaux  de  Nantes,  17  janvier  1911.  Gazette  médicale  de  Nantes, 
an  XXI.X,  n"  11,  p.  213,  18  mars  1911. 

11  s’agit  d’un  cas  de  méningite  que  l’opération  radicale  enraya  rapidement. 

E.  Eeindel. 

370)  Un  cas  de  Cyaticerque  racémeux  des  Méninges  cérébrales,  par 

Alherto  Cossu  (de  Cagliari).  Hivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV, 
fasc.  4,  p.  221-236,  avril  1910. 

Si  les  cysticerques  cérébraux  sont  relativement  rares,  les  cysticerques  cérébro¬ 
méningés  le  sont  absolument;  le  cas  actuel  serait  le  vingt-cinquième  connu  et 
seulement  le  second  publié  en  Italie,  le  premier  appartenant  à  Nazari  (1908). 

On  sait  ((ue  le  cysticerque  racémeux  se  trouve  dépourvu  de  capsule;  il  est 
libre  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  base  du  cerveau, dans  les  ventri¬ 
cules  cérébraux  ou  dans  les  sillons  qui  séparent  les  circonvolutions.  Le  parasite 
dans  le  cas  de  l’auteur  était  situé  à  la  base  du  lobe  frontal  droit,  et  il  étaitcom- 
posé  de  neuf  petites  vésicules  réunies  l’une  à  l’autre  par  un  petit  filament,  le 
segment  céphalique  était  plein,  adhérent  aux  méninges  et  contenait  le  recepta- 
culum  capitis,  les  couronnes  de  crochets  et  les  ventouses  ;  les  autres  segments 
étaient  nettement  vésiculeux. 

Quant  à  l’histoire  clinique,  elle  est  nulle,  le  cysticerque  racémeux  fut  une 
trouvaille  à  l’autopsie  d’un  vieux  mendiant  cacbetique.  F.  Deleni. 

377)  Cas  d’Hémorragie  traumatique  sous-dure-mérienne  sans  Frac¬ 
ture,  par  Meyer  Salomon  (Washington).  The  Journal  of  lhe  American  medical 
Association,  vol.  LXI,  n“  13,  p.  956,  1*'  avril  1911. 

Le  cas  est  remarquable  en  ce  que  la  blessure  du  cuir  chevelu  consista  en  une 
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simple  coupui’e  ;  pas  de  lésion  osseuse.  11  s’écoula  une  période  de  dix  jours  avant 
que  les  signes  de  compression  fassent  leur  apparition,  il  n’y  eut  pas  de  signes 
de  localisation  ;  cependant  l’autopsie  montra  l’hémorragie  située  sur  la  surface 
convexe  du  lobe  frontal.  ïhoma. 

378)  Viscosité  du  liquide  Céphalo-rachidien  normal  et  Pathologique 

par  .).  Liîvy-Valensi,  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV,  p.  tiOd,  G  avril  191d. 
L’auteur  a  recherché  la  viscosité  du  liquide  céphalo-rachidien  normal  et  patho¬ 
logique  pour  voir  si  cette  donnée  serait  susceptible  de  quelque  application  au 
diagnostic  des  affections  nerveuses.  Les  constatations  ont  été  négatives  en  ce 
sens  que  cette  viscosité  s’est  montrée  dans  tous  les  cas  voisine  de  celle  de  l’eau 
distillée.  E.  FkindkL. 

379)  Mort  subite  consécutive  à  la  Ponction  lombaire  pratiquée  dans 
un  but  diagnostique,  par  Edwahd-M.  Colie  (New-York). iiecon/, 
n“  2106,  p.  487,  18  mars  i9H. 

Le  cas  concerne  un  enfant  de  16  mois  qui  vomissait  et  présentait  des  symp¬ 
tômes  faisant  penser  à  une  compression  cérébrale.  Une  ponction  lombaire  fut 
pratiquée,  mais  5  minutes  après  l’enfant  asphyxiait. 

Le  liquide  retiré  était  clair.  A  l’autopsie,  toutefois,  les  méninges  et  les  deux 
oreilles  internes  étaient  pleines  de  pus,  et  on  découvrit  un  abcès  cérébral.  11  n’y 
avait  évidemment  aucune  communication  entre  la  cavité  arachnoïdienne  céré¬ 
brale  et  la  cavité  arachnoïdienne  spinale.  Thoma. 

380)  Deux  cas  de  Rhinorrhée  cérébro-spinale,  par  Cauey  Coomus.  British 

medical  fburnat,  n“  2580,  p.  1411,  H  juin  1910. 

Le  premier  cas  concerne  une  femme  de  76  ans  qui  présenta  un  écoulement 
constant  d’un  liquide  clair  par  son  nez;  ultérieurement  elle  perdit  l’usage  de  ses 
jambes  et  mourut  avec  tous  les  signes  d’une  dégénérâtion  cérébro-spinale. 

Le  deuxième  cas  concerne  un  homme  d’dge  moyen,  diabéli(iuc,  qui  présenta 
une  maladie  céréijro-s[)ii]ale  à  évolution  lente.  Après  bien  des  années,  devenu 
brightique  et  paraplégique,  il  s’éteignit  dans  le  coma.  'Ihoma. 


nerfs  périphériques 

àSl)  Sur  le  Pseudo-tabes  post-Diphtérique,  par  Eii.lh'o  Moijonesi.  Bollet- 
lino  délia  Scieiize  mediche,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  171-189,  mars  1911. 

L’auteur  a  pu  suivre  jusqu’à  leur  guérison  deux  jeunes  hommes  de  27  et 
28  ans,  atteints,  consécutivement  à  la  diphtérie,  de  troubles  nerveux.  Ces  obser¬ 
vations  le  conduisent  à  discuter  la  pathogénie  du  pseudo-tabcs  post-diphtérique. 

Les  deux  cas  sont  superposables  :  deux  ou  trois  semaines  apres  une  angine 
diphtérique  grave  apparaissent  les  altérations  fonctionnelles  bien  connues  du  voile 
du  palais  et  de  l’accommodation  avec  accompagnement  de  paresthésies  dans  le 
domaine  du  trijumeau.  Apparaissent  ensuite  des  sensations  cutanées  subjectives 
des  extrémités,  sensations  auxquelles  correspondent  des  troubles  objectifs  des 
sensibilités  superlicielles  et  même  des  sensibilités  profondes;  on  constate,  en 
cl7et,  au  niveau  des  parties  distales  des  membres,  non  seulement  les  anesthésies 
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au  contact,  à  la  douleur  et  à  la  température,  mais  aussi  la  perte  de  la  notion  des 
attitudes  et  l’astéréognosie. 

Ce  syndrome  se  maintint  plus  d’un  mois  purement  sensitif,  après  quoi  des 
troubles  de  la  motilité  entrèrent  en  jeu,  concernant  spécialement  la  correction 
et  la  coordination  des  mouvements.  A  ce  moment,  il  est  devenu  ataxique  à  [iro- 
prement  parler.  L’ataxie,  symptôme  prédominant,  s’accompagne  de  la  diminu¬ 
tion  de  la  force  musculaire  que  la  dynamométrie  enregistre;  quelques  contrac¬ 
tions  fatiguent  le  muscle;  on  note  encore  l’abolition  de  l’excitabilité  réllexe  et 
électrique. 

Le  syndrome  persista  tel  quel  deux  mois  puis,  peu  à  peu,  la  guérison  sur¬ 
vint. 

L’ataxie  avec  signe  de  Itomberg,  l’hypoexcitabilité  réflexe  avec  signe  de 
Wesphal,  l’hypoexcitabilité  électrique,  la  diminution  de  la  force  musculaire,  la 
fatigue  rapide,  les  troubles  de  la  sensibilité  constituent  un  faisceau  de  symp¬ 
tômes  suffisamment  tabétiforme  pour  que  la  dénomination  de  pseudo-tabes  soit 
applicable  ici. 

Car  ce  n’est  pas  de  paralysie  qu’il  s’agit;  l’élément  caractéristique  du  syn¬ 
drome  est  tout  autre,  c’est  ataxie  my asthénique,  celle-ci  est  en  rapport  avec  la 
diminution  ou  l’abolition  du  tonus  musculaire  qui  dépend  à  son  tour  des  altéra¬ 
tions  de  la  sensibilité  périphérique  et  musculaire. 

D’après  l’auteur  des  poisons  diphtériques  se  seraient  portés  avec  élection  sur 
les  terminaisons  sensitives  pour  déterminer  ces  altérations  fonctionnelles,  et 
logiquement  il  suppose  que  ce  n’est  pas  la  toxine  diphtérique  ordinaire,  mais 
bien  des  poisons  particuliers  à  action  lente  qui  ont  agi(toxones  ou  autres  corps 
non  modiliables  par  le  sérum  antidiphtérique).  Mais  le  [loint  sur  lequel  il  insiste 
est  que  le  pseudo-tabes  post-dipblérique,  comme  la  clinique  en  fournit  la 
preuve,  est,  dans  la  forme  caractéristique,  l’expression  d’une  intoxication  sans 
lésion  organique  du  tissu  nerveux.  C’est  en  cela  qu’il  diffère  essentiellement  des 
paralysies  diphtériques  proprement  dites  qui  sont  l’expression  de  lésions  maté¬ 
rielles  des  nerfs  et  des  centres  déterminées  par  la  toxine  diphtérique. 

Il  semble,  en  somme,  qu’il  y  ait  lieu  d’établir  une  distinction  bien  nette  entre 
les  complications  nerveuses  tardives  de  la  diphtérie  et  celles  qui  surviennent 
plus  précocement.  La  pathogénie,  l’expression  clinique,  l’anatomio  patholo¬ 
gique  est  bien  dill'érente  dans  une  forme  de  ce  qu’elle  est  dans  l’autre  forme  et 
la  myasthénie  ataxique,  survenant  tardivement  après  une  diphtérie,  mérite  une 
place  à  part.  L.  Deleni. 

382)  Sur  les  Névrites  de  forme  ataxique  dans  le  Saturnisme,  par 

Ettoiik  'l'EUEScin.  H  Tommasi,  an  VI,  n"  8,  p.  177-183,  20  mars  1911. 

Le  pseudo-tabes  saturnin  est  peu  connu.  L’auteur  en  donne  trois  observations 
montrant  que  dans  le  saturnisme  l’ataxie  se  localise  volontiers  aux  membres 
inférieurs,  alors  que  dans  la  forme  paralytique  et  atrophique  il  est  de  règle  que 
les  membres  supérieurs  soient  intéressés. 

11  y  avait  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  deux  cas  de  l’auteur,  mais  pas 
dans  le  troisième.  K.  Dkleni. 

383)  Un  cas  de  Tumeur  opérée  du  Sacrum,  par  Koki.iciikn.  Société  de  Neu- 

roloyie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  19  novembre  1910. 

Le  malade,  25  ans,  a  éprouvé  il  y  a  deux  ans  une  forte  douleur  dans  la  fesse 
gauche  au  moment  où  il  se  penchait  en  avant.  Depuis  ce  temps  des  douleurs, 
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toujours  croissantes,  ont  envahi  tout  le  membre  inférieur  gauche.  Le  malade  a 
remarqué  que  son  pouvoir  sexuel  a  faibli  et  il  a  de  la  difficulté  à  uriner.  A 
l’examen  on  constata  l’affaiblissement  de  la  sensibilité  sur  la  face  postérieure 
de  la  fesse  gauche  autour  de  l’anus  et,  dans  le  territoire  innervé  par  les  racines 
sacrées  inférieures.  Le  réflexe  du  tendon  d’Achille  gauche  est  aboli.  On  diagnos¬ 
tiqua  chez  ce  malade  une  tumeur  du  sacrum  passant  dans  le  canal  rachidien. 
Le  malade  n’a  pas  accordé  sa  permission  pour  l’opération.  Quelques  mois  plus 
tard  un  nouvel  examen  a  démontré  que  le  réflexe  achilléen  gauche  avait  réap¬ 
paru  et  que  la  sensibilité  de  la  fesse  gauche  était  redevenue  normale.  L’unique 
symptôme  objectif  de  l’alTection  est  l’absence  du  réflexe  anal  du  côté  gauche. 
On  a  opéré  le  sacrum  où  l’on  a  trouvé  une  tumeur  molle  (chondrosarcome)  tra¬ 
versant  l’os  et  pénétrant  dans  le  canal  en  comprimant  les  racines  sacrées.  Après 
l’opération  les  douleurs  ont  disparu.  Il  ne  reste  qu’un  certain  affaiblissement  de 
la  sensibilité  à  gauche  et  l’absence  du  réflexe  anal. 

ZïI.BEni,AST, 

fl84)  Traitement  Électrique  des  Névralgies,  par  Foveau  de  Couiimelles. 
Compte  rendu  de  l’Association  française  pour  l'arancement  îles  Sciences  (Congrès  de 
'l'oulouse),  août  1910,  p.  141. 

Les  névralgies  faciales,  intercostales  et  sciatiques,  les  plus  fréquentes, 
résistent  souvent  à  toutes  les  médications  et  opérations  ;  on  peut  avoir  recours, 
en  dernier  ressort,  à  la  physiothérapie,  qui  doit  elle-même  varier  ses  procédés. 
Le  courant  galvanique,  bien  continu,  à  la  portée  de  tous  les  praticiens,  avec 
pôle  positif  sur  la  région  douloureuse,  donne  de  très  bons  résultats  et  est  bien 
supporté.  Le  courant  faradique  et  le  massage  vibratoire  sont  moins  fidèles.  La 
lumière  bleue,  soleil  ou  électricité,  avec  verres  bleus,  est  sidérante  ;  les  rayons 
ultra-violets  sont  plus  puissants  ;  les  rayons  Uamtgen  plus  encore  ;  et  le  radium 
«une  action  sédative  des  plus  nettes.  E.  Fhinoel. 

385)  Névralgie  du  Trijumeau  et  son  traitement  par  les  Injections 
d’alcool,  par  Wilebed  IIahiiis.  British  medical  Journal,  n"  2580,  [).  i.i04-l  i07, 
il  juin  1910. 

L’auteur  passe  en  revue  les  types  de  la  névralgie  du  trijumeau  et  il  expose 
les  indications  et  la  technique  des  injeetions  profondes  d’alcool. 

Pour  sa  part  il  a  eu  à  traiter  33  cas  de  tic  douloureux  avec  31  succès  com¬ 
plets;  l’auteur  décrit  le  traitement  qui  fut  institué  dans  ces  cas  classés  par 
groupes. 

D’après  lui,  l'injection  d’alcool  fort  dans  les  troncs  nerveux  est  un  procédé 
eertain  pour  supprimer  la  douleur  du  tic  douloureux;  il  ne  s’agit  pas  de  gucri- 
eon  définitive,  comme  après  l’ablation  du  ganglion  de  Casser,  mais  la  douleur 
est  complètement  abolie  pour  un  temps  qui  varie  de  deux  à  cinq  mois  quand 
Linjection  a  simplement  été  poussée  à  la  périphérie  du  nerf  et  n’a  pas  produit 
d’anesthésie  ;  la  guérison  dure  de  douze  à  dix-huit  mois  ou  même  plus  long¬ 
temps  lorsque  l’injection  a  réellement  pénétré  dans  le  nerf  à  son  passage  dans 
tes  trous  de  la  base  du  crâne  et  produit  une  anesthésie  complète  sur  le  territoire 
périphérique  de  distribution  du  nerf.  Quand  la  douleur  revient,  ce  qui  arrive 
toujours  en  fin  de  compte,  il  n’y  a  qu’à  répéter  l’injection  et  ce  second  résultat 
donne  une  trêve  d’ordinaire  plus  longue  que  la  première.  Et  l’on  recommence 
tùdéfiniment.  Thoma. 
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386)  Sur  quelques  rapports  unissant  la  Paralysie  faciale  et  les  Oto^ 
pathies,  par  UouüES{de  Bordeaux).  Compte  rendu  de  l’Association  française  pour 
iavancement  des  Sciences  (Congrès  de  Toulouse),  août  1910,  p.  loi. 

L’auteur  rappelle  les  rapports  anatomiques  qui  unissent  le  nerf  facial  d’une 
part  et  le  nerf  auditif  et  l’oreille  d’autre  part,  rapports  de  voisinage,  d’anasto¬ 
mose  et  d’innervation  directe.  C’est  en  se  basant  sur  ces  faits  que  liergonié  et 
Loques  ont  eu  l’idée  de  rechercher  les  rapports  symptomatiques  qui  unissent 
les  troubles  paralytiques  du  facial  et  les  troubles  auditifs,  soit  au  point  de 
vue  de  leur  évolution  clinique,  soit  au  point  de  vue  des  résultats  de  l’électro- 
diagnostic. 

L’auteur  rapporte  deux  des  observations  prises  dans  le  service  du  professeur 
Bergonié.  Il  montre  surtout  :  1"  que,  dans  les  deux  cas,  l’électro-diagnoslic  auri¬ 
culaire  a  été  d’accord  avec  Télectro-diagnostic  facial  ;  2“  que,  dans  le  premier  cas, 
c’est  surtout  Télectro-diagnostic  quiamis  en  relief  les  troubles  auditifs;  3"  que, 
dans  le  deuxième  cas,  une  très  ancienne  otopathie  double  s’est  beaucoup  amé¬ 
liorée  du  côté  paralysé,  sous  Tintluence  du  traitement  dirigé  contre  la  paralysie. 
En  se  basant  sur  les  souvenirs  anatomiques  et  sur  la  concordance  des  phéno¬ 
mènes  observés,  on  est  autorisé  à  considérer  ces  derniers  comme  liés  entre  eux 
par  des  rapports  de  physiologie  pathologique.  E.  Eeindei.. 

387)  Kyste  intraneural  du  VIH"  Nerf  cervical,  par  11-11.  Etheiu.ng- 
ton-Smith  et  E.-H.  Shaw.  Brilish  medical  Journal,  n”  2578,  p.  1286,  28  mai  1910. 
Douleurs  spontanées  et  à  la  pression  sur  le  côté  cubital  de  Tavant-bras  et  de 

la  main,  troubles  de  la  motilité  et  de  la  trnpbicité  de  la  main  conditionnés  par 
un  liyste  du  huitième  nerf  cervical  situé  à  l’origine  du  plexus  brachial.  Opéra¬ 
tion.  Tuoma. 

388)  Les  Paralysies  Récurrentielles,  par  Maurice  Brémond  et  Dor  (de 

Marseille).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV,  p.  369,  1"  avril  1911. 

Revue  générale.  E.  Feindel. 

389)  Un  cas  d’Hémiplégie  Glosso-Laryngée  (syndrome  de  Tapia),  par 

E.  Fernandez  Sanz.  Archivas  Bspaùoles  de  Neurologia,  Psiquiatria  y  V isioterupia , 
t.  I,  n”H,  p.  359-366,  novembre  1910. 

Cette  observation  concerne  un  prêtre  de  42  ans  porteur  d’une  tumeur  ulcéree 
qui  englobe  l’épiglotte  et  le  repli  glosso-épiglottique  droit;  cet  épithélioma  de 
Tépiglotte  s’accompagne  d’une  métastase  ganglionnaire  qui  a  déterminé  la  para¬ 
lysie  de  la  moitié  droite  de  la  langue  et  de  la  corde  vocale  droite  par  compres¬ 
sion  de  l’hypoglosse  et  du  vague  au-dessous  du  point  d’origine  du  nerf  laryngé 
supérieur.  F.  Dei.eni. 

390)  Sur  les  Paralysies  Laryngées  d’origine  Bulbaire  à  propos  d’un 
cas  de  Paralysie  biiatérale  du  Laryngé  supérieur  et  de  l’Hypo¬ 
glosse,  par  A.-C.  Tai'ia.  /"  Congreso  Espânol  de  üto-rino-laringologia,  Séville, 
avril  1910.  Archivas  Kspanoles  de  Neurologia,  Psiquiatria  y  Fisioterapia,  t.  1,  n”  6, 
p,  183-192,  juin  1910. 

Discussion  diagnostique  à  propos  d’un  cas  oii  une  seule  lésion  hémorragique 
du  plancher  du  quatrième  ventricule  semble  avoir  conditionné  le  syndrome  com¬ 
plexe  en  question.  F.  Üeleni. 
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391)  Un  cas  d’ Absence  congénitale  des  muscles  Pectoraux,  par  Duncan- 
C.  FirzwiLLtAMS.  ProceeiHngs  of  lhe  royal  Society  of  Medicim,  vol.  IV,  n"  5,  mars 
1911.  SeciioH  for  tlie  Sludy  of  Disease  in  Children,  février,  p.  79. 

Absence  du  grand  et  du  petit  pectoral  du  côté  gauche  chez  une  fillette  de 
13  ans.  Thoma. 

392)  Contribution  à  l’étude  de  l’Atrophie  musculaire  progressive  spi¬ 
nale,  par  Vix  (clinique  du  professeur  Bonhœlfer,  ISreslau).  Archio  f'ùr  Psychia¬ 
trie,  t.  XLVIl,  fasc.  3,  p.  1212,  1910  (13  pl.,  3  obs.,  fig.). 

Début  brusque,  douloureux,  limité  à  quelques  muscles  de  la  main  gauche;  on 
diagnostique  une  paralysie  radicale,  extension  de  l’atrophie  au  triceps,  puis: 
auxinlerosseux,  aux  muscles  de  l'éminence  thénar  ;  au  bout  de  deux  ans  envahis¬ 
sement  de  la  main  droite.  En  définitive,  forme  brachio-scapulo-humérale.  Aboli¬ 
tion  des  réflexes  aux  membres  supérieurs.  Perle  du  réflexe  lumineux  des  pupilles. 
Mort  de  cancer  de  l’estomac. 

Infiltration  lymphocytaire  et  plasmatique  de  la  pie-mère  et  des  vaisseaux. 
Atrophie  considérable  des  cellules  des  cornes  antérieures  Gliose  marquée.  Les 
lésions  s’atténuent  dans  la  moelle  dorsale  et  lombaire.  Il  y  a  par  places  une- 
diminution  des  fibres  des  cordons  postérieurs  à  la  région  cervicale  des  lésions 
discrètes  (méthode  de  Marchi)  du  cordon  latéral.  Les  cordons  sont  englobés  dans 
les  méninges  épaissies  et  les  nerfs  antérieurs  sont  très  dégénérés. 

Les  nerfs  radial  et  médian  présentent  des  lésions  d’atrophie  et  de  sclérose, 
ainsi  que  les  muscles. 

A  l’encontre  des  données  classiques,  ce  cas  vient  à  l’appui  de  l’opinion 
d’Oppenheim  de  sa  nature  secondaire  des  lésions  des  cellules  des  cornes,  lésions 
consécutives  à  l’atrophie  radiculaire  par  compression  méningée.  Le  malade  est 
sans  doute  syphiliticiue. 

Vix  résume  un  second  cas  analogue  et  un  autre  s’accompagnant  de  symptômes 
tabétiques.  '  M.  Tiiénel. 

399)  Des  difficultés  du  diagnostic  de  la  Dystrophie  musculaire  pro¬ 
gressive  (Ueber  Schwirigkeiten  in  der  Diagnose  dcr  Dystrophia  muscularis 
progressive),  par  W.  Enit.  Extr.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  n"  40,  1910. 

Erb  cite  des  cas  où  le  diagnostic  présente  de  réelles  difficultés.  Pour  lui,  bien, 
de  ces  cas  sont  en  réalité  des  formes  de  passage  entre  l’atrophie  musculaire 
myopathique  et  l’atrophie  musculaire  spinale.  Gu.  Ladame. 

394)  Un  cas  de  Dystrophie  musculaire  progressive  (Dystrophia  muscu- 
lorum  progressive),  par  Schlessincek  (Vienne).  F.rlr.  Wiener  med.  Wochensch. 
n»  45,  1910. 

Communication  à  la  Société  médicale  interne  et  pédiatrique  de  Vienne, 
le  20  décembre  1940.  Ch.  Ladamk. 

395)  Atrophie  musculaire  spinale  progressive  des  Nourrissons  (Type 
Werdnig-Hoffmann),  par  E.-E.  Dattk.v.  Proceedinijs  of  thu  Royal  Society  of 
Medicine,  vol.  IV,  n”  5,  mars  1911.  Clinical  Section,  10  février  1911,  p.  113. 

Le  cas  concerne  une  fillette  d’un  an  et  9  mois,  née  à  7  mois,  et  qui  perdit 
toute  force  à  partir  de  l’âge  de  7  mois;  l’auteur  décrit  les  détails  de  l’atrophie 
ùausculaire  et  insiste  sur  l’aspect  mongoloïde  de  l’enfant.  Thoma. 
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396)  Transformation  adipeuse  de  la  Fibre  musculaire  dans  un  cas 
d’Amyotrophie  primitive,  par  Francesco  I’ehuzzi.  La  Pedialvia,  an  XIX, 
n“  I,  p.  22-28,  janvier  1911. 

L’auteur  se  sert  d’un  fragment  de  muscle  enlevé  par  biopsie  à  un  myopa- 
tbique  (forme  d’Erb)  pour  faire  l’étude  histologique  de  la  transformation  en 
graisse  du  protoplasma  musculaire.  F,  Deleni. 

397)  La  Myatonie  congénitale,  par  Aceste  Oliari.  Rasstajna  ili  Pediatria, 

an  II,  n”  2,  p.  17-36,  février  1911. 

llevue  générale  et  résumé  de  64  observations,  dont  une  personnelle. 

F.  Deleni. 

398)  Un  cas  d’Ostéo-atrophie  tropho-neurotique  (Sudeck),  par  Dillstrom. 

ILjgim,  1910,  p.  3.08-368. 

Description  d’un  cas,  dont  la  marche  rappelle  l’observation  n”  20  de  Judich. 

G. -II.  Wurtzen. 

399)  Sur  la  genèse  de  la  Myosite  ossifiante,  par  Ugo  Fauris.  GazzeUa 

degli  Oupcdali  «  dalle  CUiikha,  an  X.XXII,  n"  42,  p.  443,  6  avril  1911 . 

Il  s’agit  d’expériences  négatives  :  l’injection  de  synovie  dans  les  muscles  ne 
détermine  pas  de  myosite  ossifiante.  Si  celle-ci  se  développe  au  voisinage  des 
articulations,  la  présence  de  la  synovie  n’y  est  pour  rien.  F.  Deleni. 

-400)  Un  cas  d’Ostéito  déformante,  par  W.-S.  Higree  et  A. -G.  Eli.is.  Pro- 
caadimis  of  tlie  Palhological  Society  of  Philad(dphia,  vol.  XIII,  n'’4,  p.  23.’),  décembre 
1910.' 

Il  s’agit  d’un  homme  de  03  ans,  prétendant  que  sa  mère  avait  aussi  été  at¬ 
teinte  de  maladie  de  Paget. 

Son  crâne  était  épais  de  3'''",7;ï  ;  histologiquement  la  structure  des  os  était 
■caractéristique.  Thyroïde  petite  (10  gr.),  sans  substance  colloïde;  les  parathy¬ 
roïdes  n’ont  pas  été  trouvées;  hypophyse  normale.  Tiioma. 

401)  Le  Spina  bifida,  par  Alheri'  Mouhet  et  O.  Pizon.  Gazelle  des  Hopilaux, 
an  LXXXIV,  p.  79;{,  Ornai  1911. 

Revue  générale.  E.  Feindel. 


NÉVROSES 

402)  Différenciation  clinique  de  la  Neurasthénie  et  des  Psychoné¬ 
vroses  (y  compris  l’Hystérie),  par  Rernheui  (de  Nancy).  Le  Bullelin  mé¬ 
dical,  an  X.XIV,  n"67,  j).  789,  20  août  1910. 

L’auteur  appelle  psÿc/io-ué»ro.<es  tous  les  troubles  fonctionnels  dus  à  un  simple 
■dynamisme  nerveux,  sans  lésion  organique,  ni  toxine,  troubles  en  général  consé¬ 
cutifs  il  un  choc  émotif,  entretenus  par  représentation  mentale,  persistants  ou 
passagers,  susceptibles  d’être  reproduits  par  auto-suggestion.  Les  psycho-né¬ 
vroses  peuvent  être  simples  ou  associées  en  nombre  variable,  pures  ou  greffées 
«ur  une  afi'ection  organique  Elles  sont  innombrables  dans  tous  les  domaines 
fonctionnels.  Une  douleur  exagérée  ou  conservée  par  le  sensorium,  alors  que  la 
cause  organique  de  cette  douleur  a  disparu,  une  anesthésie  survivant  h  un 
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trouble  nerveux  passager,  les  douleurs  et  anesthésies  créées  par  l’exploration- 
médicale  et  entretenues  par  elle  comme  par  une  suggestion  inconsciente,  telle 
la  fameuse  hémi-anesthésie  sensitivo-sensorielle  des  hystériques  qui  n’a  pas 
d’existence  spontanée,  et  est  créée  par  le  médecin,  certains  tics,  certains  trem¬ 
blements  d’origine  psychique,  l’onichophagie,  le  bégaiement  nerveux,  la  toux 
nerveuse,  l’oppression  nerveuse,  les  vomissements  nerveux,  la  dysphagie  ner¬ 
veuse,  les  bâillements  répétés  et  autres  troubles  par  imitation,  certains  cauche¬ 
mars  se  répétant  chaque  nuit,  certaines  phobies  (pas  toutes),  les  impotences 
fonctionnelles,  les  paralysies  psychiques,  etc.  On  pourrait  indélinirnent  allonger 
cette  liste;  nous  avons  tous  journellement  des  ■psycho-névroses  physiologiques 
tout  ce  qui  se  fait  par  imitation,  bâiller,  rire;  par  représentation  mentale,  à  la 
vue  d’autres  personnes  qui  le  font,  sont  des  psycho-névroses  passagères,  'fous 
les  phénomènes  dits  hypnotiques,  catalepsie,  contracture,  automatisme  rota¬ 
toire,  anesthésie,  hallucinations, etc. ,  ne  sont  que  des  psycho-névroses  suggérées. 

Ce  qui  montre  que  ces  symptômes  ou  syndromes,  même  lorsqu’ils  sont  d’ap¬ 
parence  pathologique,  sont  purement  psycho-nerveux,  entretenus  par  auto-sug¬ 
gestion,  c’est  que  le  traitement  psychique  peut  les  ell'acer  parfois  instantané¬ 
ment.  Quand  une  psycho-névrose  est  greifée  sur  une  lésion  organique,  la  psycho¬ 
thérapie  détache  de  celle-ci  ce  qui  est  psychique,  laissant  subsister  ce  qui  est 
organique. 

Il  en  est  autrement  des  vraies  neurasthénies,  psychasthénies  ou  psycho-neuras¬ 
thénies.  Ce  ne  sont  pas  de  simples  modalités  nerveuses  fonctionnelles,  de  simples- 
représentations  mentales,  dans  lesquelles  la  volonté  du  sujet  peut  intervenir. 
Ce  sont  des  évolutions  morbides  auto-toxiques,  le  plus  souvent  constitutionnelles, 
comme  aussi  les  psychoses.  Céphalée,  vertiges,  bourdonnements  d’oreilles, 
aboulie,  obsessions  tristes,  cauchemars,  douleurs  et  sensations  diverses,  four¬ 
millements,  engourdissement,  amyosthénie,  troubles  gastriques  et  intestinaux, 
parfois  entérite  muco-membraneuse,  exagération  des  réflexes  tendineux,  allant 
jusqu’à  la  trépidation  indéfinie  du  pied,  symptômes  nerveux,  psychiques,  soma¬ 
tiques  diversement  associés,  tout  cet  appareil  dure  des  mois,  résistant  à  tous 
les  traitements,  pour  guérir  spontanément,  quand  l'évolution  cyclique  est  ter¬ 
minée;  dans  la  forme  chronique,  il  dure  toute  la  vie,  avec  des  alternatives  de 
rémission  et  d’exacerbation,  prédominant  souvent  dans  telle  ou  telle  fonction. 
La  psychothérapie  peut  éliminer  certains  éléments  psycho-nerveux  surajoutés; 
elle  ne  détruit  pas  le  syndrome  morbide  grell'é  sur  un  fond  toxique.  Cette  déno¬ 
mination  toxique  ne  veut  pas  dire  maladie  microbienne  venue  du  dehors, 
mais  ell'ets  des  toxines  élaborées  par  l’organisme  lui-môme,  toxines  constitu¬ 
tionnelles,  qui  président  à  presque  toutes  les  maludios  diathésiques,  d’origine 
héréditaire,  comme  les  psychoses,  l’arthritisme,  l’herpétisme ,  la  migraine 
Ophtalmique,  comme  aussi  les  troubles  nerveux  et  autres  de  la  croissance,  de  la 
dentition,  de  la  puberté,  de  la  menstruation,  de  la  grossesse,  de  la  ménopause, 
^ui  ne  sont  que  des  intoxications  d'évolution,  pouvant  all'ecler  le  tableau  clinique 
de  la  neurasthénie. 

C’est  l'ineflicacité  de  la  suggestion  à  maîtriser  ces  étals,  malgré  la  bonne 
'volonté  du  sujet,  malgré  toute  sa  diplomatie  suggestive  mise  en  œuvre  depuis 
plus  de  vingt-cinq  ans,  qui  a  imposé  h  l’auteur  cette  conclusion  que  la  neuras¬ 
thénie  n’est  pas  une  simple  modalité  nerveuse,  n’est  pas  une  simple  psycho- 
®^vrose. 

La  psychothérapie  guérit  les  psycho-névroses  ;  elle  ne  guérit  pas  les  maladies 
®*'ganiques  ou  toxiques;  elle  peut  guérir  ou  atténuer  les  phénomènes  d’intoxi- 
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cation  développés  par  le  mécanisme  des  émotions;  elle  ne  guérit  pas  la  vraie 
neurasthénie  ou  psjcho-neuraslhénics,  toujours  d’origine  autotoxique. 

E.  Eeindel. 

403)  Les  symptômes  oculaires  dans  le  Diagnostic  des  Maladies  ner¬ 
veuses  Organiques  et  Fonctionnelles,  par  Alfred  Gordon  (Philadelphie). 
Montldii  Cijdopœdia  and  Medical  Bulletin,  vol.  XIII,  n«  12,  p,  728,  décembre 
-1910. 

L’auteur  étudie  la  signification  des  paralysies  oculaires,  des  troubles  pupil¬ 
laires,  des  altérations  du  fond  de  l’œil,  du  nystagmus,  du  rétrécissement  du 
champ  visuel,  de  l’hémianopsie.  Thoma. 

404)  Paralysies  motrices  Organiques  et  Fonctionnelles,  par  Eugenio 
Nascimhene.  liicista  italianadi  Neuropatologia  ed  Eleltroterapia,  vol.  IV,  l'asc.  2, 
p.  59-09,  février  1911. 

La  première  observation  concerne  une  paraparésie  spastique  chez  un  homme 
de  27  ans,  avec  réflexe  plantaire  en  extension,  clonus  du  pied  et  de  la  rotule, 
apparue  après  une  période  fébrile.  Signes  de  névropathie  insignifiants,  Guérison 
•rapide  en  50  jours,  par  un  traitement  électrique. 

La  deuxième  observation  est  celle  d’une  jeune  fille  de  16  ans  qui  présente 
•une  paraplégie  spasmodique  consécutive  ii  des  douleurs  du  genou.  Réflexe 
plantaire  en  extension  ;  clonus  du  pied  et  de  la  rotule.  La  malade  est  nettement 
hystérique.  Cependant  elle  s’améliore  mais  ne  guérit  pas  par  l’électricité;  une 
légère  cyphose  dorsale  s’accentue,  l’état  général  devient  moins  bon,  on  constate 
des  contractions  librillaires  et  fasciculaires.  Il  existe  peut  être  une  spondylite 
tuberculeuse. 

Ces  deux  cas,  d’après  l’auteur,  méritaient  d’être  opposés  l’un  à  l’autre.  Le 
■premier,  diagnostiqué  organique,  se  comporta  comme  un  cas  d’origine  fonction¬ 
nelle.  La  grande  hystérique  de  la  seconde  observation  était  atteinte  d’une  ma¬ 
ladie  organique.  F,  Delkni. 

405)  Étiologie  des  Maladies  nerveuses  Fonctionnelles,  par  G.-E.  Fiiick. 

New- York  medical  Journal,  n»  1689,  p,  729,  15  avril  1911. 

Les  trois  grandes  névroses  hystérie,  neurasthénie,  hypocondrie  diflèrent  essen¬ 
tiellement  de  nature,  mais  relèvent  de  la  même  étiologie.  L’auteur  étudie  les 
causes  héréditaires,  émotionnelles,  mentales,  sexuelles,  toxiques,  infectieuses,  etc. , 
qui  les  conditionnent.  Thoma. 

406)  Un  cas  d’ Anorexie  nerveuse,  par  .1. -Walter  Carr,  From'diiiÿs  o/' l/te 
Royal  Society  of  Medicine,  vol.  IV,  n”  5,  mars  1911.  Section  for  the  Study  of  Di¬ 
seuse  in  Children,  24  février,  p.  80. 

Il  s’agit  d’une  petite  juive  de  10  ans,  arrivée  à  un  degré  extrême  d’amaigris¬ 
sement.  Malgré  le  massage,  la  faradisation,  le  lavage  journalier  de  l’estomac,  etc., 
les  vomissements  continuent  et  la  nourriture  introduite  par  le  tube  nasal  n’est 
pas  supportée.  Thoma. 

407)  L'Agoraphobie  et  son  traitement  Éducateur  en  cure  libre,  par 

Paul-Emile  Lévy.  Progrès  médical,  n“  16,  p.  197-200,  22  avrillOll. 

Pour  l’auteur  l’isolement  est  absolument  nuisible  pour  le  traitement  de  cer¬ 
taines  névroses,  des  phobies  notamment.  L’agoraphobie  est  justiciable  de  ce 
qu’il  appelle  l’éducation  totale,  en  cure  libre.  E.  Feindel. 
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408)  Du  Tremblement  (Ueber  Zittern),  par  J,  Kollarits  (Budapest).  Leipzig, 

W.  Vogel,  1910. 

L’auteur  étudie  d'abord  le  tremblement  chez  les  gens  normaux  pour  établir  un 
point  de  comparaison.  Puis  il  prend  le  tremblement  dans  diverses  maladies. 

Le  tremblement  augmente  si  l’on  charge  la  main  ou  le  membre  d’un  poids. 

Le  tremblement  pathologique  n’est  que  l’exagération  du  tremblement  ren¬ 
contré  à  l’état  normal.  La  coordination  physiologique  incomplète  enfle  jusqu’à 
l’incoordination. 

Le  tremblement  dit  intentionnel  est  une  forme  hypertonique  du  tremblement 
normal. 

Le  tremblement  pathologique  a  son  origine  dans  l’écorce,  et  doit  être  consi¬ 
déré  comme  une  exagération  du  tremblement  des  mouvements  normaux. 

Ch.  Lad AME. 

409)  Aura  Psychique  dans  l’Épilepsie  suivie  de  réactions  Automa¬ 
tiques,  par  Latapie  et  Cikh  (de  Nantes).  Gazelle  médicale  de  Nanles,  an  XXIX, 

n"  H,  p.  201-205,  t8  mars  -1911, 

11  s’agit  d’un  cas  d'épilepsie  chez  une  jeune  femme;  les  premières  manifesta¬ 
tions  apparurent  à  18  ans.  Une  aura  sensitive  précédait  les  crises  convulsives, 
surtout  nocturnes;  c’était  une  sensation  douloureuse  de  tremblement  dans  les 
membres  inférieurs,  sensation  dont  la  malade  conservait  nettement  le  souvenir 
fit  qui  l’avertissait  de  l’imminence  de  la  crise. 

•  Cette  femme  paraissait  améliorée  par  un  traitement  actif  (régime  déchloruré, 
bromure,  arsenic)  lorsque  des  troubles  mentaux  apparurent  par  crises;  il  s’agis¬ 
sait  d’aurns  psychiques  caractérisées  par  un  délire  de  culpabilité  et  d’auto-accu¬ 
sation  avec  idées  de  damnation,  délire  dont  la  malade  conservait  nettement  le 
souvenir;  il  était  suivi  de  périodes  crépusculaires  avec  automatisme  violent  et 
amnésique,  durant  lesquelles  la  malade  commettait  des  actes  dangereux  en  con¬ 
cordance  directe  avec  les  éléments  délirants  de  la  période  prémonitoire. 

E.  I'einiikl. 

410)  L’Asthéno-Manie  post-Épileptique,  par  R.  Bkno.n,  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXXIV,  p.  (Î83-686, 18-28  avril  1911. 

L’auteur  considère  les  conditions  cliniques  dans  lesquelles  survient  la  manie 
consécutive  aux  accès  épileptiques  et  il  donne  deux  observations  types  d’as- 
théno-manie  secondaire  post-épileptique. 

Dans  les  cas  de  ce  genre  l’asthénie,  consécutive  à  l’accès,  c’est-à-dire  la  fai¬ 
blesse,  l’épuisement,  la  lourdeur  des  membres  et  les  phénomènes  d’anidéation 
disparaissent  progressivement,  et  le  malade  retrouve  momentanément  son  état 
antérieur;  mais  l’agitation  maniaque,  c’est-à-dire  l’hy persthénie,  survient  pro¬ 
gressivement,  avec  ses  signes  caractéristiques,  excitation  motrice,  intellectuelle, 
euphorie,  colère,  etc.  ;  l’hypersthénie  se  dissipe  graduellement,  comme  l’as¬ 
thénie;  elle  n’a  duré  que  cinq  jours  chez  les  deux  malades. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  il  importe  de  ne  pas  prendre,  pour  de  la  confu¬ 
sion  mentale,  l’anidéalion  qui  est  liée  à  l’asthénie.  La  confusion,  l’obnubilation 
fixistent  sans  doute  après  les  crises  épileptiques,  mais  ces  accidents,  de  plus  ou 
moins  longue  durée,  évoluent  distinctement. 

Le  malade  de  la  deuxième  observation  a  présenté  durant  son  accès  d’asthénie 
quelques  troubles  particuliers;  il  a  eu  durant  24  à  48  heures  de  l'agitation 
anxieuse.  Cette  agitation  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l’agitation  maniaque. 
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Après  sa  crise  d’asthéno-manie,  le  sujet  n'a  pas  d’amnésie  à  moins  qu’il  n’ait 
été  confus.  Parfois  il  n’évoque  pas  spontanément  ce  qu’il  a  fait  durant  son  état 
maniaque;  mais  il  reconnaît  bien  les  faits  qu’on  lui  signale,  il  les  développe  et 
il  les  détaille.  li.  Feindel. 

U\)  Intéressant  cas  d’Épilepsie  chez  un  sujet  Pellagreux,  par  G.  Pa- 

RAViciNi.  Archivio  di  Anlropologia  crimimle,  Psicliiatria  e  Medkina  legale, 
vol.  X.XXl,  l'asc.  0,  p.  5ü5-57(i,  novembre-décembre  1910. 

Cas  d’épilepsie  développée  consécutivement  à.  une  frayeur  chez  un  sujet  pella¬ 
greux.  Au  cours  de  l’accès  celui-ci  prononce  intelligiblement  une  phrase,  toujours 
la  même,  rappelant  l’événement  qui  fut,  il  y  a  plusieurs  années,  la  cause  occa¬ 
sionnelle  de  l’épilepsie. 

Les  crises  annoncées  par  une  aura,  consistant  en  une  crampe  du  mollet;  on 
prévient  la  crise  en  percutant  le  mollet;  par  contre,  on  obtient  à  volonté  les 
convulsions  quand  on  a,  parla  galvanisation  du  mollet,  obtenu  l’aura  en  quelque 
sorte  expérimentalement.  F,  Deueni. 

422)  Épilepsie  Sénile,  par  Eijward-I).  Fisher  (New-York).  Monthlg  Cgclopœdia 
and  Medical  llallelin,  vol.  XIII,  n”  9,  p.  513-517,  septembre  1910. 

L’auteur  montre  que  l’épilepsie  apparue  dans  l’rtge  sénile  est  en  relation  avec 
l’état  des  vaisseaux  cérébraux.  ïhoma. 

413)  Relation  d’un  cas  de  Convulsions  psychogéniques  simulant 
l’Épilepsie.  Hallucinations  et  obsessions.  Traitement  par  la  sug¬ 
gestion,  ])ar  ll.-W.  Fhink  (New-Yoïk).  New  York  medical  Journal,  n"  1690, 
p.  776,  22  avril  1911. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’hystérie  ressemblant  beaucoup  k  de  l’épilepsie  vraie.  La 
malade,  jeune  femme  de  vingt-trois  ans,  présentait  depuis  son  enfance  des  crises 
de  petit  mal  et  de  grand  mal;  en  outre  des  hallucinations,  des  impulsions,  des 
phobies.  La  suggestion  procura  une  guérison  presque  immédiate  et  complète 
qui  se  maintint  11  mois.  Tho.ma. 

414)  Quelle  est  la  Cause  directe  des  attaques  d’Épilepsie,  par 

Nathan  1’.  Lewin.  New  York  medical  Journal,  n"  1668,  p.  1023,  19  novembre 
1910. 

D’après  l’auteur,  celte  cause  consiste  en  troubles  circulatoires  de  la  nature 
de  ceux  qui  font  l’asthme  ou  l'uidéme  angioneurotique.  'I'homa. 

415)  Observations  sur  les  Epileptiques  concernant  leurs  réactions 
aux  Purines  dans  le  régime,  par  Léo.nahu-I).-IL  Daucu.  The  Journal  of 
mental  Science,  vol.  LVI,  p.  470-480,  juillet  1910. 

Les  observations  de  l’auteur  tendent  à  prouver  qu’un  régime  pauvre  on  pu- 
rine  convient  à  la  plupart  des  épileptiques  ou  tout  au  moins  que  le  régime 
moyennement  riche  en  purines  comporte  des  désassimilations  qui  leur  sont 
préjudiciables.  'I’homa. 

416)  Fréquence  remarquable  de  la  Migraine  dans  une  Famille  nom¬ 
breuse.  Association  exceptionnelle  de  la  Migraine  avec  des 
troubles  sensitifs  chez  certains  sujets,  par  Gkorge-E.  I’rice  (Phila¬ 
delphie).  A/oat/dÿ  GÿclopHvlûi  and  Medical  llallelin,  vol.  XIII,  n"  11,  p.  657-660, 
novembre  1910. 

Dans  la  génération  actuelle  seulement,  la  migraine  affecte  7  sujets  sur  8;  des 
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phénomènes  sensitifs  existent  dans  la  moitié  des  cas,  et  dans  l’un  d’eux  on 
observe  une  hémianesthésie  de  caractère  organique  ;  dans  un  autre  cas,  l’épi¬ 
lepsie  coexiste  avec  la  migraine.  Thoma. 

417)  Migraine  thyroïdienne  de  l’Enfant,  par  LéopoLn-LÉvi  et  H.  de 
lioTnsciirLD.  Ihwur  d'Ilyiiiène  fil  da  Médecine  infantiles,  t.  X,  n"  2,  p  H:i-148, 
19H. 

L’origine  thj'roïdienne  de  la  migraine  trouve  sa  confirmation  la  plus  mani¬ 
feste  dans  l’enfance.  On  peut  dire  que  la  migraine  de  l’enfant  est  thyroïdienne 
puisque  sur  10  cas  de  migraine  observés  chez  l’enfanl,  les  auteurs  ont  toujours 
obtenu  une  amélioration  en  rapport  avec  la  durée  du  traitement  tliyroïdien,  et 
la  guérison  quand  celui-ci  a  été  suffisamment  prolongé.  K.  Keindel. 

418)  Asthénie  universelle  congénitale,  par  Chaules  Lyman  Guee.ne.  New 

York  medical  Journal,  n"  1693,  p,  913,  13  mai  1911. 

F/auteur  revient  sur  cet  état  décrit  par  Stiller  (de  Budapest),  état  d’origine 
congénitale  dont  les  manifestations  sont  capricieuses  et  protéiformes.  Il  montre 
combien  cette  notion  est  importante,  non  seulement  pour  situer  la  neurasthénie, 
mais  encore  pour  se  rendre  compte  de  nombreuses  insuffisances  et  prédisposi¬ 
tions  organiques.  Thoma. 

419)  Ergothérapie  dans  la  Neurasthénie,  par  Arthur-.I.  IIhogk.  Edinbunjh 

medical  .Journal,  vol.  VI,  n”  3,  p.  4.30-434,  mai  1911. 

L’auteur  constate  l’insuffisance  de  volonté  tant  dans  la  neurasthénie  essen¬ 
tielle  que  dans  les  neurasthénies  symptomatiques;  il  estime  que  c’est  en  s’effor¬ 
çant  d’intéresser  les  malades  à  quelque  travail  manuel  qu’on  réveille  leur 
volonté.  C’est  en  travaillant  que  les  malades  apprennent  à  vouloir  atteindre  un 
but.  Thoma. 

420)  Traitement  du  Bégaiement,  par  E.-W.  Scripturk  (de  New-York).  The 
Journal  of  llie  American  medical  Association,  vol.  LVI,  u°  16,  p,  1168,  22  avril 
1911. 

Article  intéressant  au  point  de  vue  pratique.  L’auteur  décrit  sa  méthode  qui 
commence  par  apprendre  nu  bègue  à  respirer  et  h  se  servir  du  chanf,  et  qui 
aboutit  il  des  exercices  de  conversation  au  téléphone.  Thoma. 

421)  De  la  recherche  des  Syndromes  pyramidaux  et  cérébelleux 
dans  la  Chorée  de  Sydenham,  par  S.  Cassard.  Gazelle  médicale  de  Nantes, 
an  XXIX,  ir  12  et  13,  p.  221-226  et  241-247,  23  mars  et  1"  avril  1911 . 

Des  signes  pyramidaux  et  des  signes  cérébelleux  existent  chez  les  choréiques. 
Les  troubles  du  tonus  musculaire,  les  syncinésies  des  membres  supérieurs,  l’exa¬ 
gération  des  réflexes,  le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc, 
enfin  le  signe  de  Babinski  d’une  part,  la  décomposition  des  mouvements  et  les 
troubles  de  diadococeinésie  d’autre  part,  sont  les  signes  les  plus  fréquemment 
trouvés. 

Ces  symptômes  se  rencontrent  dans  les  maladies  organiques  du  système 
nerveux;  l’existence  de  quelques-uns  d’entre  eux  ou  môme  d’un  seul,  comme  le 
signe  de  l’extension  dorsale  du  gros  orteil,  suffit  pour  faire  rejeter  l’origine 
purement  névropathique  do  la  chorée.  Leur  importance  devient  plus  certaine 
encore  lorsqu’on  considère  qu’ils  évoluent  parallèlement  à  la  maladie  et  qu’ils 
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disparaissent  lorsque  celle-ci  guérit.  Cela  permet  de  supposer  qu’ils  correspon¬ 
dent  à  des  lésions  nerveuses  légères  réparables  comme  le  sont,  d’une  façon 
générale,  les  lésions  bénignes  des  autres  systèmes  de  l’organisme. 

La  chorée  apparaît  en  somme  comme  un  accident  d’origine  infectieuse  répon¬ 
dant  à  une  lésion  organique  du  système  nerveux  survenant  chez  des  prédis¬ 
posés.  E.  P’eindec. 

4:22)  Chorée  et  Infection  Palustre,  par  Vincrnzo  Fusco  (Crosseto),  Gazzettu 
ih'ijli  üitpeituli  e  ddlc  GHuiche,  an  XXXII,  n“  41,  p.  437,  4  avril  1911. 

L’observation  concerne  une  fille  de  12  ans.  Autrefois  elle  avait  été  atteinte  de 
lièvre  tierce;  six  ans  plus  lard,  alors  ([u’elle  semblait  depuis  longtemps  guérie 
de  cette  infection,  elle  fut  prise,  en  pleine  santé,  des  phénomènes  psychiques  et 
moteurs  de  la  chorée.  Le  paludisme  antécédent  était  la  seule  cause  étiologique 
il  invoquer  ;  l’examen  clinique  démontra  la  splénomégalie,  l’étude  du  sang 
dénonça  la  présence  aciuelle  de  l’hématozoaire  et  le  traitement  quinique  lit 
disparaître  les  manifestations  choréiques. 

L'auteur,  qui  admet  la  nature  organique  de  la  chorée  de  Sydenham,  pense 
(jue  dans  son  cas  des  embolies  du  réseau  ca|)iilaire  de  l’encéphale,  sans  léser  la 
constitution  anatomique  des  éléments  nerveux,  ont  déterminé  des  troubles 
nutritifs  du  cerveau  ijui  ont  eu  lu  chorée  pour  expression.  F.  IIele.m. 

423)  Nature  et  traitement  de  la  Chorée,  par  Cariîy-F.  Coomhs.  lirislol 
medieo-cliirimjicul  Journul,  mars  1911,  p.  37.  Medical  Iteview,  p.  242,  mai  1911. 

L'origine  rbumatismalo  de  la  chorée  est,  pour  l’auteur,  indubitable;  la  théra- 
liouliipie  par  le  repos  et  le  salicylate  de  soude  est  indiquée;  le  chlorélono  est  un 
médicament  excellent  pour  obtenir  le  repos  des  muscles.  Tiiüma, 

424)  Deux  cas  de  Chorée  d’Huntington,  avec  examen  du  liquide  Cé¬ 
phalo-rachidien,  par  W.-F.  Lüiienz,  The  Jouninl  of  lhe  American  medical  .l.s- 
socialion,  vol.  LVI,  n»  1.3,  [i.  941,  1"  avril  1911. 

Dans  les  deux  cas,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  tant  au  point  de 
vue  chimiiiue  qu’au  point  de  vue  cytologique,  fut  négatif,  ce  qui  n’est  pas  en 
faveur  d’une  lésion  corligo-méningée.  ’I'homa. 

425)  Note  sur  quatre  cas  de  Chorée  d’Huntington,  par  lîiciiAim  Eaueii 
et  .1.-11.  l’iîiiniiAU.  The  Juuriuil  of  menlal  Science,  vol.  LVI,  p.  .500-509,  juillet 
1910. 

Les  quatre  cas  sont  typiques  et  leur  diagnostic  se  base  sur  l’hérédité,  l’âge 
du  début,  les  caractères  des  mouvements,  l’irritabilité,  la  démence  progressive. 

La  ressemblance  de  ces  cas  avec  la  démence  paralytique  est  remarquable,  non 
seulement  en  ce  qui  regarde  les  signes  physiques  dans  les  quatre  cas  et  l’aspect 
du  cerveau  dans  un  cas,  mais  encore  par  les  signes  psychiques  et  notamment  le 
délire  des  grandeurs.  'I’homa. 
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-12(1)  L’Expertise  Psychiatrique.  Régies  générales  de  l’Examen  mé¬ 
dical,  par  H.  Dui’iui.  liiillelin  mèdkal,  an  XXiV,  p,  47S,  21  mai  1910. 

Dans  celte  première  conférence  du  cours  de  psj'cliialric  mcdico-lcgalc, 
M.  lîl.  Dupre  a  utilement  exposé  les  régies  générales  qui  doivent  guider  le  mé¬ 
decin  dans  l’examen  clinique  des  sujets  qu’il  se  propose  d’expertiser. 

Elles  découlent  de  ce  grand  principe  qui  domine  la  psychiatrie,  à  savoir  que 
les  maladies  mentales  sont  des  maladies  de  la  personnalité.  Il  faut  entendre,  sous  ce 
terme  de  personnalité,  l’enscmlde  somatique  et  psychique  de  l’individu,  la 
somme  organique  et  fonctionnelle  de  toutes  les  activités,  dont  la  synergie  et  la 
coordination  assurent  la  vie  de  l’organisme.  Le  substratum  anatomique  de 
l’association  fonctionnelle  de  tous  les  appareils,  c’est  le  cerveau  ;  et  l’écorce 
cérébrale  peut  être  considérée  comme  le  lieu  géométrique  où  se  projettent  et  se 
rencontrent  toutes  les  activités  de  l’économie  ;  le  cortex  est,  en  somme,  la  repré¬ 
sentation  résumée,  condensée  et  hiérarchisée  de  l’organisme  tout  entier.  De  telle 
sorte  que,  si  c’est  dans  le  cerveau  que  se  manifeste  l’énergie  psychique,  ce  n’est 
pas  dans  le  cerveau  que  s’engendre  celte  énergie  :  elle  naît  ailleurs.  C’est  dans 
l’intimité  de  tous  nos  tissus  qu’il  faut  chercher  les  sources  primitives  qui  déga¬ 
gent  cette  énergie  et  alimentent,  par  l’intermédiaire  des  conducteurs  nerveux, 
les  territoires  cérébraux,  où  cette  énergie  se  métamorphose  en  sensations  et  en 
tendances,  s’irradie  en  actions  et  en  volonté,  s’emmagasine  enfin  et  s’épanouit 
en  sentiments  et  en  idées. 

Lorsque  l’on  considère  ainsi,  en  remontant  aux  origines  organiques  do  la 
psycliicité,  les  fondations  et  la  base  scnsitivo-motriccs  do  l’édifice  mental,  on  se 
convainc  aisément  que  notre  psychologie  est  faite  de  notre  physiologie  cl  que 
notre  physiologie  n’est  autre  chose  que  notre  anatomie  en  mouvement.  Notre 
âme,  pour  parler  le  vieux  langage  des  philosophies,  n’est  donc  autre  chose  que 
notre  corps  en  activité. 

Tel  est  le  principe;  il  en  découle,  dans  la  pratique,  toute  une  série  de  consé- 
(luences  intéressantes  au  point  de  vue  de  l’examen  clinique  et  médico-légal  des 
aliénés. 

Cet  examen,  qui  devra  être  une  étude  à  la  fois  mentale  et  somatique  de 
la  personnalité,  sera  naturellement,  et  en  première  ligne,  un  examen  psycholo¬ 
gique. 

Comme,  de  tous  les  appareils  organiques  intéressés  par  la  maladie,  c’est 
l’appareil  nerveux  qui,  chez  les  aliénés,  présente  le  plus  souvent  des  lésions  ou 
des  troubles  fonctionnels,  l’examen  devra' être  aussi  neurologique. 

Les  anomalies  du  système  nerveux  entraînant  très  fréquemment  avec  elles 
des  vices  de  conformation  dans  le  mésoderme  et  surtout  dans  l’cctoderrne  qui 
se  traduisent  par  des  anomalies  de  disposition  ou  de  structure  dans  le  squelette, 
les  muscles,  les  téguments  ou  les  appareils  sensoriels,  l’examen  sera  également 
morphologique. 

L’individu  étant  le  produit  physique  et  moral  de  facteurs  tels  que  la  race,  le 
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climat,  le  milieu  familial,  professionnel,  etc.,  l'examen  doit  tenir  compte  du 
point  de  vue  anthropologique . 

Enfin,  il  est  nécessaire  de  pratiquer,  sur  le  sujet  soumis  à  l’expertise,  un 
examen  des  viscères  suffisant  pour  être  renseigné  sur  le  rôle  éventuel  qu’a  pu 
jouer,  dans  le  sjndrome  psychopathique,  l’altération  de  tel  ou  tel  organe. 
E’examen  splanchnologique  reconnaîtra,  si  elles  existent,  les  insuffisances  hépa¬ 
tique,  rénale,  thyroïdienne,  génitale,  etc. 

L’examen  psychologique  qui,  par  .son  importance  et  souvent  sa  difficulté 
domine  l’enquête  médico-légale,  doit  se  pratiquer  pendant  toute  la  durée  de  la 
visite  k  l’inculpé  du  premier  au  dernier  regard,  de  la  première  à.  la  dernière 
parole  échangée.  Le  meilleur  est  celui  que  l’on  pratiiiue  sans  en  avoir  l’air,  au 
cours  des  entretiens  relatifs  aux  antécédents,  dos  conversations  sur  les  faits  les 
plus  indifférents,  ou  encore  pendant  l’examen  des  organes  alors  que  le  sujet, 
distrait  par  les  manœuvres  d’exploration,  livre  le  plus  facilement  le  fond  de  sa 
nature  et  le  secret  de  scs  préoccupations.  Le  plus  habile  psychologue  est  celui 
que  son  interlocuteur  ne  soupçonne  pas. 

A  toutes  les  phases  de  toutes  ses  entrevues  avec  l’inculpé  tout  doit  être,  pour 
l’expert,  occasion  d'exercer  sa  curiosité  vigilante.  Il  faut  étudier,  chez  tout 
inculpé,  la  tenue,  l'attitude,  la  physionomie,  le  regard,  les  gestes,  le  langage, 
la  voix,  la  démarche,  toutes  les  réactions  mimiques,  spontanées  ou  provoquées, 
les  particularités  de  son  entrée  et  de  sa  sortie,  de  son  accueil  et  de  son  adieu. 

L’interrogatoire  de  l’expert  doit  être  dans  son  ton  et  sa  formule,  essentielle¬ 
ment  médical  :  sans  sévérité  inutile,  mais  sans  familiarité  déplacée.  N'étant  ni 
le  magistrat  qui  enquête  et  apprécie,  ni  le  confident  qui  excuse  et  console, 
l’expert  doit  se  maintenir  avec  tact  et  mesure  dans  son  double  rôle  de  médecin 
et  d’auxiliaire  de  la  justice. 

L  examen  a  le  plus  souvent  lieu  dans  une  prison,  lors  du  temps  de  préven¬ 
tion,  ou  dans  le  cabinet  du  médecin,  si  l'inculpé  a  été,  pendant  l’instruction, 
lai.ssé  en  liberté.  Lorsque  les  circonstances  permettent  de  visiter  l'inculpé  à  son 
domicile,  il  ne  faut  pas  négliger  de  recueillir,  à  celte  occasion,  les  renseigne¬ 
ments  que  fournira  l’examen  du  milieu  où  vit  le  sujet,  de  son  logement,  de 
son  entourage,  de  sa  manière  de  s’y  comporter,  de  s’babiller,  etc.  En  effet,  le 
milieu  où  nous  vivons,  résultat  de  nos  habitudes  et  de  nos  goûts,  peut  être  con¬ 
sidéré  comme  la  projection  extérieure  de  notre  activité  psychique  et  comme 
une  sorte  de  rellet  objectif  de  notre  personnalité. 


L  élude  (les  écrits  représente,  dans  les  expertises  criminelles  et  civiles,  une 
précieuse  source  de  renseignements.  Elle  apporte  les  matériaux  les  plus  inté¬ 
ressants  à  l’enquête  médico-légale.  A  l’examen  psychologique,  elle  donne  la 
note  psychographique  ou  mentale  de  l’individu,  c’est-à-dire  l’expression,  dans 
scs  écrits,  de  sa  mentalité,  normale  ou  pathologique.  A  l’examen  neurologique, 
elle  donne  la  note  kinctographique  ou  motrice  du  sujet,  c’est-à-dire  la  traduction 
dans  l’écriture  des  troubles  moteurs:  parésies,  ataxies,  spasmes, tremblements. 
.\  1  examen  anthropologique,  elle  donne  la  note  biologique  de  l’individu,  c’est- 
a-dire  1  expression,  dans  le  style  et  l’écriture,  de  scs  principaux  caractères  indi¬ 
viduels,  l’àge,  le  degré  d’instruction  et  de  culture,  le  niveau  social,  etc. 

11  sera  donc  très  utile,  surtout  dans  les  cas  difficiles,  de  se  procurer  des 
écrits  de  la  personne  examinée,  de  comparer  entre  eux  ces  documents  de  dates 
différentes,  et  de  rechercher  les  modifleations  de  fond  et  de  forme  qui  peuvent 
être  survenues  dans  ces  spécimens  graphiques  de  l’évolution  de  l’esprit,  du 
langage  et  de  la  motilité  du  sujet. 
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Il  est  recommandable,  à  cet  égard,  de  faire  écrire  au  sujet  soit  son  autobio¬ 
graphie,  soit  le  récit  des  événements  qui  ont  motivé  l’expertise.  On  se  procure 
ainsi  des  documents  écrits,  intéressants  pour  l’examen,  et  souvent  précieux 
pour  convaincre  les  magistrats  de  la  réalité  de  troubles  mentaux,  révélés  dans 
les  écrits  et  dissimulés  dans  la  conversation  des  malades.  Ces  écrits  deviennent 
ainsi  de  véritables  pièces  à  conviction,  où  demeure  inscrit  le  témoignage  objectif 
de  l’état  intellectuel  du  sujet,  tel  qu’il  s’est  manifesté  au  moment  de  l’examen. 

D’autres  documents  sont  indispensables  à  l’enquête  médicale.  D’abord,  le 
dosiier  judiciaire  de  l’inculpé,  le  dossier  administratif  s’il  a  déjà  été  interné.  Ils 
renferment,  sur  l’évolution  de  la  personnalité  morbide  et  délinquante  de  l’in¬ 
culpé,  les  renseignements  les  plus  utiles. 

A  tous  ces  renseignements  il  faut  joindre  ceux  que  l’on  doit  procurer  sur  le 
sujet,  par  l’interrogatoire  des  gardiens,  s’il  est  en  prison  ;  des  infirmiers,  s’il 
est  à  l’hôpital  ;  enfin,  des  amis,  des  voisins  et  des  parents.  Ces  renseignements, 
oraux  ou  écrits,  constituent  les  éléments,  d’ailleurs  fort  inégaux,  d’un  dossier 
d’enquête  personnelle,  de  nature  médico-psychologique,  qui  s’ajoutent  à  ceux  des 
dossiers  administratif  et  judiciaire,  et  complètent  les  résultats  de  l’examen 
direct  de  l’inculpé. 

L’expert  soumettra,  naturellement,  à  la  critique  la  plus  avertie  et  la  plus 
sévère  ces  renseignements  émanés  de  l’entourage  ;  en  effet,  le  témoignage  fidèle 
est  l’exception,  car  lorsqu’il  n’est  pas  plus  ou  moins  volontairement  faussé  par 
le  sentiment,  la  passion  et  la  mauvaise  foi  des  témoins  favorables  ou  hostiles, 
il  est  souvent  altéré  par  l’incompétence,  la  suggestibilité  et  l’imagination  des 
témoins  les  plus  neutres  et  les  plus  sincères.  E.  Feindel. 


PSYCHOLOGIE 

427)  La  théorie  périphérique  des  Émotions  et  les  expériences  de 
Gemelli,  par  11.  l'iftRON.  Société  de  Psychologie,  ti  mai  1910.  Journal  de  Psycho¬ 
logie  normale  et  pathologique,  p.  441-443,  septembre-octobre  1910. 

Les  données  physiologiques,  relatives  aux  phénomènes  émotionnels,  se 
groupent  en  trois  principales  catégories  : 

1“  Résultats  des  expériences  de  Sherrington  :  On  sait  que  l’illustre  physiolo¬ 
giste  anglais  a  «  apesthésié  »  un  certain  nombre  de  chiens  en  sectionnant  la 
moelle  au  niveau  des  6"  et  7“  segments  cervicaux,  et  dans  certains  cas  les  deux 
pneumogastriques  ;  or  chez  ces  animaux,  si  l’on  en  jugeait  d’après  leur  mimique 
émotive,  la  suppression  des  données  centripètes,  d’à  peu  près  tout  l’organisme, 
n’avait  en  rien  modifié  leur  affectivité. 

A  ces  expériences,  opposées  aux  théories  périphériques  de  l’émotion,  d’Al- 
lonnes  objectait  qu’il  pouvait  s’agir  de  mimique  automatique  sans  émotion  con¬ 
comitante,  rappelant  les  expériences  de  IJechterew. 

2"  Résultats  des  expériences  de  Bechterew  :  Dans  son  étude  des  fonctions  du 
thalamus,  le  physiologiste  russe  a  mis  en  évidence  le  rôle  des  couches  optiques 
dans  la  coordination  des  mouvements  mimiques,  avec  production  de  mimique 
par  excitation,  et  suppression  par  ablation;  en  outre,  chez  des  chiens  dècéré- 
brés,  ou  plus  exactement  privés  d’écorce,  il  note  la  persistance  de  certaines  mi¬ 
miques  émotives  sous  l’influence  d’excitants  habituels,  avec  expression  de  joie 
chez  l’animal  caressé,  de  colère  chez  l’animal  rudoyé  et  maltraité. 
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liechterew  conclul  à  l’automatisme  de  la  mimique  chez  des  animaux  inca¬ 
pables,  parce  que  privés  d’écorce,  de  ressentir  des  émotions. 

D’Allonnes  comparait  donc  les  animaux  apesthésiés  de  Sherrington  aux  ani¬ 
maux  dôcôrébrés  de  liechterew;  II.  Piéron  objecta  alors  que  rien  ne  prouvait 
l’absence  réelle  d’émotions  chez  les  animaux  privés  d’écorce,  car  on  avait  oublié 
au  préalable  d’établir  la  nécessité  de  la  participation  de  l’écorce  dans  les  phéno¬ 
mènes  affectifs  élémentaires;  et  il  invoquait  les  résultats  des  expériences  de 
Pagano. 

3"  IlésuUals  deK  expériences  de  Pngiino  :  Le  physiologiste  italien,  dans  des  re¬ 
cherches  sur  les  fonctions  du  corps  trié,  a  pratiqué,  pour  provoquer  des  excita¬ 
tions  localisées,  des  injections  colorées  de  curare  en  différents  points  du  noyau 
caudé,  injection  dont  la  diffusion  était  vérifiée  à  l’autopsie.  Or,  parmi  les  phé¬ 
nomènes  constants  qu’il  a  obtenus,  il  faut  noter  des  phénomènes  de  peur,  de 
terreur  intense  quand  l’injection  a  porté  dans  la  partie  antérieure  de  la  tête  du 
noyau  caudé,  de  colère,  de  fureur  violente  quand  l’injection  a  porté  dans  le  tiers 
postérieur.  Ainsi  il  semble  que  l’émotion  puisse  être  localisée  dans  le  noyau 
caudé;  et  c’est  ce  que  II.  Piéron  considérait  à  ce  moment  comme  provisoire¬ 
ment  établi,  tandis  que  d’Allonnes  admettait  seulement  la  participation  du 
noyau  caudé  ou  groupement  thalamique  des  centres  de  la  mimique,  ce  qui  était 
peu  vraisemblable  étant  donnée  la  grande  différence  embryologique  de  ces  deux 
noyaux  de  base,  et  se  trouva  en  contradiction  avec  des  expériences  complémen¬ 
taires  de  Pagano  sur  l’excitation  comparative  des  couches  optiques  et  du  noyau 
caudé. 

Mais  eu  réalité,  les  deux  interprétations  se  trouvaient  fautives.  Il  y  avait,  en 
efl’et,  pour  résoudre  la  question,  à  combiner  ces  trois  catégories  d’expériences  : 
apostbésie,  décortication,  excitation  du  noyau  caudé.  C’est  ce  qui  a  été  fait  par 
un  bistophysiologiste  italj^p  très  connu  par 
tiqo  (iomelli, 

i«  RésuUaU  des  expérienÿgs  de  Gemelli  :  Ccmelii  a  «  apestbésié  »  comme  Sber- 
rington,  deux  chiens  et  un  chat;  il  a,  en  outre,  décérébré  le  chat  suivant  la  mé¬ 
thode  de  liechterew;  enfin  il  a  pratiqué  l’excitation  du  noyau  caudé  chez  les 
trois  animaux,  les  deux  chiens  apesthésiés,  et  le  chat  apesthésié  et  décérébré. 
Voici  il  cet  égard  les  résultats  de  cette  très  importante  série  de  recherches  effec¬ 
tuées  avec  patience  et  succès  par  le  très  habile  expérimentateur. 

A)  Le  chien  apesthésié  ne  diffère  en  rien  du  chien  normal;  non  seulement  il 
présente  tous  les  signes  de  l’émotion  dans  les  circonstances  habituelles,  mais  il 
a  des  mimiques  appropriées  aux  circonstances  nouvelles,  ce  qui  ne  peut  être 
interprété  par  un  automatisme  exigeant  des  répétitions  antérieures.  C’est  là  un 
fait  très  net  déjà  d’après  les  expériences  de  Sherrington  et  d’où  H.  Piéron  con¬ 
cluait,  dans  son  étude  d’il  y  a  trois  ans,  à  la  non-valeur  de  l’interprétation  par 
automatisme  mimique. 

B)  L’animal  apesthésié  et  décérébré,  qui  ne  se  différencie  pas  d’un  animal 
décérébré  simplement,  est  extrêmement  différent,  au  point  de  vue  de  la  mimique 
émotive,  de  l’animal  apesthésié;  alors  que  ce  dernier  ne  se  différencie  pas  d’un 
animal  normal  à  ce  point  de  vue,  l’animal  décérébré  ne  présente  de  mimique 
émotive  que  dans  des  circonstances  absolument  banales  :  la  satisfaction  sous  les 
caresses,  la  colère  sous  les  coups  ;  il  y  a  là  un  automatisme  déclanché  par  des 
excitations  qui  semblent  être  en  quelque  sorte  le  point  de  départ  de  véritables 
réflexes;  on  ne  peut  trouver  là  aucune  ressemblance  avec  l’animal  apesthésié  au 
comportement  très  souple  et  adapté. 
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C)  Enfin  chez  l’animal  ainsi  décérébré,  l’excitation  du  noyau  caudé  produit 
les  mêmes  résultats  que  chez  un  animal  normal,  sauf  en  ce  qui  concerne  les 
phénomènes  émotionnels,  qui  ont  complètement  disparu.  Ainsi  le  noyau  caudé, 
s’il  joue  bien  un  rôle  important  dans  l’émotion,  ne  suffit  pas  à  sa  genèse,  et  la 
participation  de  l’écorce  est  réellement  nécessaire;  donc  les  conclusions  de  Bech- 
therew  sont  par  là  justifiées;  mais  on  ne  peut  pas  plus  dire,  comme  H.  Piéron  le 
faisait  provisoirement,  que  le  noyau  caudé  est  le  centre  exclusif  de  l’émotion, 
que  l’on  ne  peut  dire,  ainsi  que  le  faisait  d’Allonnes,  qu’il  est  un  des  éléments 
du  groupement  fonctionnel  des  centres  de  la  mimique. 

Seulement  les  expériences  de  Pagano  réussissent  parfaitement  chez  l’animal 
apesthésié  :  dans  un  des  cas,  l’injection  de  curare  (qui  porta  dans  la  partie 
interne  du  tiers  antérieur  du  noyau  caudé)  provoqua  le  tableau  frappant  de  la 
terreur  sans  cause,  accrue  par  toute  excitation;  dans  l’autre,  l’injection  (qui 
tomba  dans  la  partie  interne  du  tiers  postérieur)  engendra  une  fureur  violente 
augmentée  par  les  mêmes  causes  qui  engendraient  la  peur  chez  l’animal  précédent. 

La  possibilité  de  provoquer,  non  une  mimique  émotive  (puisque  l’on  échoue 
chez  le  chien  décérébré)  mais  une  émotion  traduite  par  la  mimique  corrélative 
chez  un  animal  apesthésié,  semble  donc  bien  montrer  le  rôle  secondaire  sura¬ 
jouté  de  la  cœnesthésie  périphérique  dans  l’émotion. 

Gemelli  conclut  que  toute  théorie  périphérique  est  absolument  contredite  par 
ses  expériences  physiologiques  ;  et  il  est  à  croire  qu’en  elïet  il  sera  difficile  aux 
théories  dites  t  physiologiques  »,  de  se  relever  après  le  coup  qui  leur  est  porté 
par  ce  faisceau  de  données  nouvelles.  E.  F. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

428)  Considérations  Anatomo-pathologiques  et  Pathogéniques  sur 

les  maladies  Mentales,  par  IIeniu  Damayiî.  Le  Progrès  médical,  n"  17, 

p.  209-211,  29  avril  1911. 

L’auteur  s’efforce  de  démontrer  que  les  troubles  mentaux  se  divisent  en  cons¬ 
titutionnels  et  toxi-infectieux,  selon  la  prédominance  étiologique  du  poison  ou 
de  la  prédisposition. 

D’après  lui  les  formes  mentales  peuvent  éclore  à  l’occasion  de  lésions  inflam¬ 
matoires  relevant  d’agents  toxiques  (affections  toxiques)  mais  elles  se  mani¬ 
festent  aussi,  avec  certains  autres  caractères,  en  l’absence  de  ce  processus  ana¬ 
tomique  (affections  constitutionnelles),  et  il  n’est  pas  encore  possible  alors  de 
les  rattacher  à  des  particularités  structurales  visibles,  ni  à  des  réactions  histo- 
chimiques  protoplasmiques  ou  nucléaires. 

La  cellule  nerveuse  détruite,  la  gliose  effectuée,  la  maladie  mentale  est 
devenue  démentielle  et  incurable.  Avant  cette  période  définitive,  la  psychose 
d’origine  toxique,  selon  le  terrain  où  elle  évolue,  peut  s’interrompre  et  les  lésions 
peuvent  se  réparer.  E.  Feindel. 

429)  Note  clinique  sur  un  Dégénéré,  par  Rémond  (de  Metz)  et  Voivenel. 

Société  anatomo-clinique  de  Toulouse,  3  mars  1911.  Toulouse  médical,  p.  93, 

IS  mars  1911. 

Le  malade  s’est  présenté  avec  les  symptômes  de  la  démence  précoce  catato- 
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nique;  quelques  jours  plus  tard  il  faisait  de  la  s_ystétnatisation  et  à  d’autres 
momerils  on  aurait  pu  le  prendre  pour  un  hébéphrénique. 

Pourtant  il  ne  s’agit  nullement  d’un  dément  précoce  ;  le  malade  est  un  dégé¬ 
néré  à  stigmates  indéniables  et  sa  dégénérescence  constitue  la  condition  néces¬ 
saire  et  suffisante  au  développement  des  syndromes  en  question  à  l’origine 
desquels  se  place  tantôt  une  infection,  tantôt  une  intoxication,  tantôt  toute  autre 
Cause  imputable  au  hasard.  E,  Feindel. 

430)  La  Psychopathie  infantile,  par  .l.-W.  Courtney  (de  Boston).  Boston 
medieal  and  suryical  Journal,  vol.  CLXIV,  n"  7,  p.  219,  16  février  1911. 

L’auteur  proteste  contre  l’opinion  générale  admettant  que  la  démence  précoce 
et  les  psycbonévroses  font  leur  apparition  entre  la  puberté  et  la  maturité.  Pour 
lui,  la  psycbasthénie,  l’hystérie,  la  paranoïa  et  la  démence  précoce  sont  iden¬ 
tiques  de  nature,  héréditaires  d’origine  et  lentes  dans  leur  évolution  ;  on  peut 
les  redouter  en  raison  de  signes  qui  font  leur  apparition  de  très  bonne  heure, 
quelquefois  dés  la  cinquième  année.  Ces  signes  sont  physiques  et  psychiques; 
l’auteur  décrit  les  uns  et  les  autres  et  énuméré  les  soins  dont  doivent  être  l’objet 
les  enfants  psychopathes.  F.  Deleni. 

431)  Démence  précoce  avec  syndrome  Basedowoïde,  par  Alberto 

ZivERi.  Bivisla  Neuropalologica,  vol.  111,  n"  11,  p.  330-341,  Turin  1910. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  22  ans  chez  qui  les  troubles  psychiques  se  consti¬ 
tuèrent  en  une  semaine,  en  même  temps  que  le  corps  thyroïde  augmentait 
rapidement  de  volume  et  que  l’exophtalmie  apparaissait  (pas  de  tachycardie  ni 
de  tremblement).  Quant  à  l’affection  mentale,  surtout  caractérisée  par  le  néga¬ 
tivisme  et  les  phénomènes  catatonlques,  son  diagnostic  n’est  pas  douteux. 

F.  ÜELENr. 

432)  Psychose  traumatique  et  état  Psychopathique  Post-trauma¬ 
tique,  pur  Bkhnaro  Glueck  (Washington).  The  Journal  of  lhe  American  medical 
Association,  vol.  LVI,  n"  13,  p.  943,  1"  avril  1911. 

Les  observations  de  l’auteur  tendent  à  établir  l’entité  d’une  psychose  trauma¬ 
tique  à  pronostic  bénin  chez  des  individus  nullement  prédisposés. 

Thoma. 

433)  Un  cas  de  Psychose  post-opératoire,  par  .Iran  Girou.  Société  anatomo¬ 
clinique  de  Toulouse,  3  janvier  1911.  Toulouse  médical,  p.  38,  l"  février  1911. 

Cas  de  psychose  post-opératoire  chez  un  sujet  ne  paraissant  nullement  pré¬ 
disposé.  E.  Feindel. 

434)  Troubles  Psychicpies  d’origine  Gynécologique,  par  L.-M.  Bossi.  La 

Biforma  medica,  an  XXVll,  n“  12,  p.  309,  20  mars  1911. 

Leçon  clinique  avec  présentation  de  trois  malades  guéries  de  leur  hypo¬ 
condrie  par  l’opération  gynécologique  supprimant  les  troubles  utérins.  Une  qua¬ 
trième  observation  concerne  un  cas  de  folie  menstruelle  transitoire. 

P.  Deleni. 

433)  Folie  communiquée,  par  Arthur-W.  Wilcox.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol.  LVI,  p.  480-485,  juillet  1910. 

Relation  d’un  cas  de  folie  à  deux,  forme  plus  rare  en  Angleterre  qu’en  France. 

Thoma. 
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436)  Précocité  Sexuelle,  Criminalité,  Épilepsie,  par  C.  Mannini  (de 
('lèncs).  Archiino  di  Antroptdoijia  criminnle,  Ihkhmiriac  Mcdidiia  Imjali’,  vol.  X.\.\I. 
fasc.  6,  p.  592,  novembre-décembre  1910. 

Il  s’agit  d’un  épileptique  de  13  ans,  fils  d’un  ivrogne  épileptique,  qui  avait 
frappé  de  plusieurs  coups  de  rasoir  une  prostituée  dont  il  voulait  voler  le  collier 

'l’or.  K.  üELENi. 

437)  Psychoses,  Névroses  et  Criminalité,  par  Consiglio.  Archivio  di  Aiilro- 
jHdogia  crimimle,  Psicidatria  e  Medicina  legale,  vol.  XXXI,  fasc.  4-3,  p.  410-418, 
juillet-octobre  1910. 

L’auteur  étudie  dans  leurs  rapports  les  ps_ychoses  cl  les  névroses  d’une  part, 
la  criminalité  et  le  suicide  d’autre  part.  Ces  déviations  morbides  de  la  personna¬ 
lité  sociale  résultent  d’orientations  dillérentcs  d’une  commune  dégénérescence. 

F.  Delb.m. 

438)  Le  traitement  de  la  Manie  aiguë,  par  Ciiahles-P.  Nodlk  (de  l'biladel- 

phic.  Medical  Record,  n"  2105,  p.  433,  11  mars  1911. 

La  manie  est  considérée  ici  comme  l’efl'et  d’une  auto-intoxication  d’origine 
tbj'roïdienne  et  hypophysaire.  Cure  de  désintoxication,  surtout  par  des  lavages 
intestinaux  continus.  'I’homa. 


THÉRAPEUTIQUE 

439)  La  Rachistovaïnisation  combinée  au  sommeil  incertain,  par  (!ia- 
(:o.«o  liAZzoccHi  (norcnce).  La  Rifurma  medica,  au  XXVIl,n»‘  12,13  et  14, p. 314, 
343  et  374,  20,  27  mars  et  3  avril  1911. 

’l'ravail  étendu  dans  lequel  l’auteur  s’efforce  de  prouver  que  la  combinaison 
avec  une  scopolamine-morphinc  préalable  supprime  les  inconvénients  de  la 
rachistovaïnisation.  K.  Dei.eni. 

440)  Analgésie  spinale  et  extrait  pituitaire  pour  une  délivrance  au 
Forceps  pendant  une  Pneumonie  aiguë,  par  J.-A.  He.nto.n  VViiitk.  Rri- 
lish  medical  Journal,  n"  2378,  p.  1282  ,  28  mai  1910. 

Ce  cas,  malgré  sa  terminaison  fatale,  montre  d’une  façon  très  nette  que  la 
l'achiancsthésie  est  parfaitement  utilisable  dans  des  cas  où  on  ne  saurait  songer 
à  l’anesthésie  générale.  L’extrait  pituitaire  réussit  nettement  à  relever  le  cœur 
•lui  faiblissait.  Tiioma. 

‘ffl)  Le  Sérum  antitétanique  est-il  un  agent  utile  dans  le  traitement 
du  Tétanos,  par  .l.-C.  Ke.vnedy  (de  Brooklyn).  New  York  medical  Journal, 
n"  1691,  p.  830,  29  avril  1911. 

11  s’agit  d’un  cas  de  tétanos  chez  un  enfant  de  huit  ans  ayant  reçu  au  front 
un  coup  de  pied  de  cheval  (fracture  et  plaie).  L’emploi  du  sérum  antitétanique 
et  du  bromure  fut  suivi  de  la  guérison  du  malade.  L’auteur  est  convaincu  que 
le  sérum  antitétanique,  employé  dans  un  but  thérapeutique,  neutralise  la  toxine 
tétanique  dans  une  certaine  mesure.  'I’homa. 
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442)  Des  méthodes  opératoires  des  tumeurs  de  l’Hypophyse,  par 
voie  endo-nasale  (l’elier  Melliodon  dcr  o[ici’alivon  Üohandlung  voit  lljpoph,)'- 
sisluoioren  luif  ondooasalciii  W'cgo,  lîericht  iicbci'  4  operii-tc  l'’allc),  jiar 
0.  lliRscii  (Vienne).  Exlr.  ika  Anhio  f.  Lanjwjotoijù;,  vol.  XXIV,  fasc.  i  (2  [)!., 
10  lig.). 

Deux  méthodes  ont  été  mises  on  unjvrc  pao  l’auleur  pour  attaquer  chirurgica¬ 
lement  les  tumeur  do  l’hjpophyse. 

l’rcmièrc  métliode  (un  cas,  tumeur  kystique  de  l’hypophyse)  consiste  dans 
l’ouverture  large  d’une  cavité  de  l’os  s[)hénoi'do. 

Dans  l’espace  de  7  mois,  le  mal  récupéra  une  vision  normale,  qui  était 
tombée  à  1/30  mètres. 

Deuxième  méthode,  résection  sous-muqueuse  du  septum  et  ouverture  des 
cavités  des  os  sphénoïdes  qui  s’y  soudent.  Cette  opération  est  préférable  4 
l’autre,  selon  l’auteur.  Il  a  opéré  3  cas  de  cette  façon. 

Un  cas  :  la  malaile  opérée  récupéra  la  fonction  de  l’œil  gauche  de  6„/„  à  6''/,,. 
1/œil  droit  resta  normal. 

D’hémianopsie  resta  non  moditiée. 

Dans  le  second  cas,  on  ne  voit  pas  la  tumeur.  Il  y  a  amélioration  du  champ 
visuel  cependant. 

Dans  le  troisième  cas,  on  enlève  une  partie  de  tumeur,  il  y  a  amélioration  de 
la  vision  de  0,2  à  0,5  en  6  semaines.  L’œil  gauche  reste  sans  changement.  Le 
champ  visuel  de  l’œil  droit  redevient  normal. 

Ces  résultats  sont  encourageants,  Cn,  Ladame. 

443)  Préparations  Thyroïdiennes  et  Antithyroïdiennes,  par  Walter 
Md.munds.  ProcmliiKjs  of  lhe  liotjal  Socielij  of  Medicine,  vol.  IV,  n“  5,  mars  1011. 
Palholüijictd  Scclion,  1  février,  j).  233. 

Expériences  sur  des  rats  ;  les  préparations  antithyroïdicnnes  n'ont  pas  atténué 
les  effets  de  l’intoxication  thyroïdienne.  'I'iioma. 

444)  Maladie  de  Graves.  Nouveaux  principes  devant  guider  l’Opéra¬ 
teur.  Bases  sur  l’étude  de  352  opérations,  par  U.-W.  Crilk  (Cleveland). 
TIk;  Jou,rmd  uf  (lie  American  medical  Ansocialiun,  vol.  LVI,  n“  9,  [i.  037-641, 
4  mars  1011. 

Dans  un  cas  de  malaiJie  de  Dasedow  terminé  par  la  mort  sans  que  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  soit  intervenue,  l’étude  histologique  a  montré  de  profondes 
lésions  des  cellules  nerveuses  corticales  ;  de  semblables  lésions  cellulaires 
peuvent  être  déterminées  par  la  frayeur,  comme  l’expérimentation  le  démontre. 
11  y  a  li(‘u  de  penser  que  les  accidents  dits  d’hyperthyroïdisme  consécutifs  aux 
opérations  pour  goitre  exophtalmique  sont  conditionnés  à  la  fois  par  le  trauma¬ 
tisme  psychique  et  par  l’excitation  traumatique  de  la  thyroïde.  Le  chirurgien 
peut  éliminer  rinfluencc  psychique  en  obtenant  l’anesthésie  locale  absolue  du 
champ  opératoire  et  en  la  combinant  à  l’anesthésie  générale.  11  évitera  toute 
manipulation  de  la  glande  et  pratiquera  l’excision  de  la  portion  fixée  après 
avoir  soustrait  par  des  ligatures  serrées,  comprenant  vaisseaux  et  nerfs,  la 
glande  thyroïde  4  toute  inlluence  cérébrale.  En  elfct,  c’est  de  l’interaction  réci- 
proipic  de  la  thyroïde  et  du  cerveau  (ju’il  faut  se  garder, 

Itien  entendu,  après  l’intervention  chirurgicale,  la  malade  doit  être  sous¬ 
traite  4  son  milieu  et  être  soumise  4  une  cure  de  repos  suffisamment  pro¬ 
longée.  C’est  le  seul  moyen  de  la  mettre  4  l’abri  des  récidives.  Thoma. 
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443)  Traitement  du  Goitre  exophtalmique  par  la  Thyroïdectine,  par 

IJucHKS  Dayton  (New-York).  Tiw  Joiinuil  oj  thr  Amei-kan  medknl  Asivciation, 

vol,  LVl,  11"  K),  P  117(1,  22  avril  11)11. 

La  IhyroïJectine  est,  oo  le  sait,  préparée  avec  un  sang  d’animaux  thyroïdec- 
lomisés.  11.  Dayton  a  compulsé  la  littérature  concernant  l’emploi  de  ce  médica¬ 
ment  et  fait  les  constatations  suivantes  ;  trois  auteurs  ont  rendu  compte  de 
3(5  cas,  tous  améliorés;  un  auteur  a  donné  une  opinion  défavorable  établie  sur 
12  cas;  trois  auteurs  ont  condamné  la  thyroïdectine  sans  entrer  dans  le  détail  des 
faits. 

11.  Dayton  ajoute  cinq  observations  à  la  liste  des  cas  traités  par  la  thyroï- 
decline;  jamais  il  n’a  relevé  de  résultats  plus  appréciables  que  ceux  que  donnent 
couramment  le  repos,  la  suggestion,  la  régularité  du  régime  et  des  habitudes 
alors  que,  par  contre,  dans  un  cas,  l’aggravation  fut  manifeste.  Le  lait  desséché 
d’animaux  thyroïdectomisés  eut  d’ailleurs  également  pour  conséquence  une 
aggravation  dans  un  cas  et  dans  un  autre  l’amélioration  consécutive  à  son  em¬ 
ploi  doit  être  rapportée  à  la  suppression  du  café. 

En  somme,  d’après  l’auteur,  les  effets  du  traitement  par  la  Ihyroïdcctine  sont 
inférieurs  de  beaucoup  ii  ceux  que  l’on  obtient  par  le  repos,  le  traitement  mé¬ 
dical  symptomatique  ou  par  l’extirpation  partielle  de  la  glande.  ïiioma. 

440)  Traitement  du  Goitre  exophtalmique.  Antithyroïdine.  Rayons 

Rœntgen.  Thyroïdectomie,  par  E.  Eeunandez  Sanz.  Arehivos  Espaùoles  de 

Neiirologia,  Psiquüitria  y  Fisiolerapid,  t.  I,  n“  9,  p.  289-306,  septembre  1910. 

D’après  l’auteur  l’antithyroïdine  et  les  produits  analogues  doivent  être  consi¬ 
dérés  comme  des  moyens  palliatifs  pouvant  être  employés  dans  les  cas  légers  et 
dans  ceux  d’intensité  moyenne;  alors  ils  sont  capables  d’arrêter  l’évolution  de  la 
maladie  et  d’atténuer  certains  symptômes;  toutefois  il  ne  faut  pas  prétendre 
obtenir  la  guérison  radicale  du  goitre  exophtalmique  avec  ces  moyens. 

En  ce  qui  concerne  la  radiothérapie  elle  ne  procure  que  des  résultats  douteux 
et  il  est  bon  de  se  souvenir  qu’elle  peut  offrir  des  inconvénients  tant  au  point  do 
vue  du  goitre  que  pour  la  peau  qui  le  recouvre. 

La  thyroïdectomie  partielle,  par  contre,  est  une  méthode  thérapeuti(|ue  dont 
l’eflicacité  est  prouvée,  bien  qu’elle  ne  soit  pas  non  plus  d’une  constance  rigou¬ 
reuse;  si  l’amélioration  qu’on  en  obtient  est  insuflisante  ou  transitoire,  on 
pourra  pratiquer,  à  titre  de  complément,  la  ligature  d'une  artère  thyroïdienne  du 
côté  opjiosé  à  celui  où  l’on  a  extirpé  la  glande.  Les  statistiques  les  plus  récentes 
ont  montré  que  la  thyroïdectomie  devenait  de  moins  en  moins  périlleuse;  on 
devra  donc  recourir  à  cette  opération  sans  trop  prolonger  les  tentatives  d’une 
thérapeutique  médicale,  surtout  dans  les  cas  graves. 

En  un  mot,  dans  les  cas  de  goitre  exophtalmique  léger  ou  d’intensité  moyenne, 
on  prescrira  le  repos  physique  et  moral,  un  régime  alimentaire  capable  de  main¬ 
tenir  la  nutrition  en  bon  état,  des  pratiques  hydrothérapiipies  et  électrothéra- 
piques,  des  médicaments  symptomatiques  et  de  préférence  des  toniques  et  dos 
sédatifs,  enfin  et  surtout  l’antithyroïdine. 

Lorsqu’un  essai  prudent  a  démontré  que  les  remèdes  employés  n’ont  produit 
aucune  amélioration,  et  tout  de  suite  dans  les  cas  graves  où  l’amaigrissement 
s’accentue  d’une  façon  accélérée,  où  l’agitation  nerveuse  ne  peut  être  maîtrisée, 
cù  il  y  a  lieu  de  craindre  la  compression  de  la  trachée,  on  prescrira  l’hémithyroï- 
dectomie  suivie,  s’il  en  est  besoin,  de  la  ligature  d’une  artère  thyroïdienne  du 
côté  opposé.  E.  Dkle.ni. 
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447)  Goitre  exophtalmique  guéri  par  l’Opération,  par  K.-P.  Sïurm. 

lirilish  medical  Journal,  u”  2578,  p.  1288,  28  mai  1910. 

(iuérisod  par  l’hémi  thyroïdectomie  d’un  goitre  exophtalmique  rebelle  aux 
traitements  médicaux;  état  parfait  depuis  17  mois. 

1/auteur  a  opéré  quatre  autres  cas  de  maladie  de  llasedow;  trois  avec  un  suc¬ 
cès  satisfaisant,  mais  incomplet;  la  dernière  malade,  gu6rie-de  ses  phénomènes 
thyroïdiens,  est  morte  de  tuberculose  six  mois  après  avoir  subi  l’opération. 

Tuoma. 

448)  Le  Traitement  Chirurgical  de  la  Névralgie  du  Trijumeau  (Die  chi- 

churgische  liehandlung  der  Trijeininusneuralgie),  par  F.  Kraüse.  Neurol,  üenir., 

10  octobre  1910,  p.  1101-1109. 

Après  avoir  montré  l’insullisance  habituelle  de  l’aconit  dans  le  traitement  de 
la  névralgie  faciale,  l’inconstance,  la  fugacité,  et  les  dangers  parfois  des  injec¬ 
tions  de  cocaïne  ou  d'alcool,  l’auteur  aborde  la  partie  chirurgicale  delà  question. 

On  doit  diviser  les  méthodes  d’intervention  en  deux  catégories  :  les  interven¬ 
tions  extra  et  intracrâniennes. 

C’est  la  réseelion  'iiériphêriqve  qu’on  doit  d’abord  préférer  à  toute  autre  inter¬ 
vention,  car  elle  est  presque  sans  danger,  et  ne  nécessite  qu’un  court  séjour  du 
malade  k  l’hôpital.  Sur  134  malades  atteints  de  névralgie  faciale,  l’auteur  a 
pratiqué  79  fois  la  résection  périphérique;  tous  les  malades  ont  guéri,  sauf  3 
qui  sont  morts  de  pneumonie,  d’hémorragie  cérébrale  et  chorée  et  d’hémorra¬ 
gies  récidivantes. 

Cette  résection  périphérique  a  d’autant  plus  de  chance  d’être  efficace,  que  la 
cause  de  la  névralgie  réside  ii  la  périphérie,  et  que  les  douleurs  sont  localisées  ù 
quelques  branches  terminales. 

Au  cas  de  récidive,  on  résèque  le  nerf  iiimédialement  après  sa  sortie  du  crâne. 
Celte  opération  est  beaucoup  plus  grave,  car  on  voit  souvent  à  sa  suite  des 
troubles  delà  motilité  de  la  mâchoire  inférieure. 

Les  résultats  de  celte  réseelion  sous-cranienne  sont  plus  durables  que  ceux  de 
la  première,  mais  dans  14  ••/„  des  cas  on  observe  la  récidive  des  douleurs. 

L’exlirpation  du  ganglion  de  Gasser  doit  alors  être  prali(iuée.  Itetenons  seule¬ 
ment  de  la  description  de  cette  opération  les  points  suivants  :  on  doit  veiller  à 
épargner  la  dure-mère  et  à  »  travailler  »  toujours  en  dehors  d’elle;  le  II'  et  le 
III'  tronc  doivent  seuls  être  isolés,  car  le  I"  est  trop  prés  du  sinus  caverneux  ; 
il  faut  chercher  à  enlever  le  plus  possible  du  tronc  du  nerf  (2  à  4  centimètres). 

A  la  suite  de  celle  opération,  l’auteur  n’a  que  rarement  observé  la  kéralite 
neuroparalytique,  et  il  conseille  pour  l’éviter  de  protéger  l’œil  avec  un  verre  de 
montre  sous  le  pansement  post-opératoire. 

Sur  66  opérés,  9  sont  morts  des  suites  de  l’opération  (choc  opératoire,  hémor¬ 
ragie,  pneumonie). 

L’auteur  conseille  de  ne  pas  attendre  trop  longtemps  pour  recourir  ïi  celte 
opération,  car  les  malades  ((ui  se  nourrissent  et  dorment  mal  depuis  longtemps, 
et  sont  morphinomanes,  ne  résistent  pas  au  choc  opératoire. 

Quand  l’opération  est  complète,  il  n’y  pas  de  récidive;  Krause  suit  actuelle¬ 
ment  des  malades  qu’il  a  ainsi  opérés  il  y  a  17  ans  qui  n’ont  pas  de  récidive. 

A.  Barré. 

Le  gérant  :  P.  ÜOUCIIMZ. 
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MÉDECINS  ALIÉN1StIé‘'^T  NEUROLOGISTES 

DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 


Amiens 

(!•'  AD  8  AOÛT  1911.) 

Président  :  M.  le  docteur  Deny  (de  Paris). 
Vice-président  :  M.  le  docteur  Mabii.le  (de  la  Rochelle). 
Secrétaire  général  :  M.  le  docteur  Gharon  (d’Amiens). 


[Depuis  l’année  1900,  la  lievne  Neurologique  consacre  chaque  année  un  fascicule  spé¬ 
cial  aux  Comptes  rendus  analgligues  du  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  do 
Franco  et  des  pays  do  langue  française. 

Aiin  do  faciliter  les  recherches  scientifiques,  il  n’est  ])as  tenu  compte  de  l’ordre  dos 
séances.  Ce  compte  rendu  comprend  : 

1"  Les  Rapports,  avec  les  discussions  cl  communications  v  alférenles; 

2»  Les  Communications  diverses,  réparties  .«ous  les  rubriques  ;  Neurologie,  PsgeMatrie 
et  Thérapeutique. 

La  Revue  Neurologique  adresse  ses  remerciements  au  Président,  au  .Secrétaire  général, 
ainsi  qu’à  tous  les  membres  du  Congi'è.s  pour  rohligcaiico  avec  la(|uelle  ils  ont  facilité 
8a  tàcho.] 


Le  .\.\l"  Congrès  des  Alédecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  s’est  ouvert  à  Amik.ns,  le  mardi  1"  août  19H,  à 
9  h.  d/2  du  matin,  dans  la  grande  salle  de  l’hôtel  de  ville,  sous  la  présidence 
/le  M.  le  Maire  d’Amiens,  assisté  de  AI.  le  Préeet  de  la  Somme  et  de  M.  Granier, 
in.specteur  des  services  administratifs,  délégué  du  ministre  de  l’Intérieur,  de 
m.  le  docteur  Fournier,  directeur  de  l’Ecole  de  médecine  d’Amiens,  et  des  autres 
autorités  locales  militaires  et  civiles. 

Des  allocutions  sont  prononcées  par  AI.  le  maire  d’Amiens,  par  M.  Granier, 
inspecteur  des  services  administratifs,  par  AI.  le  docteur  Fournier,  directeur  de 
1  Ecole  de  médecine  d’Amiens. 

M.  De.w,  président  du  Congrès,  après  les  remerciements  d’usage,  évoque  le 
souvenir  des  membres  du  Congrès  disparus  :  Rhissaud,  Raymond,  et  tout  récem¬ 
ment  Doutrehente  et  Charpentier. 

M.  Deny  prononce  ensuite  le  discours  d’ouverture  en  prenant  pour  thème  :  la 
délimitation  de  la  psychiatrie  el  les  psyelionévroses. 

Le  Bureau  nomme  les  présidents  d’honneur  et  les  secrétaires  des  séances. 
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Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  Congressistes  :  le  mardi  l"  août  par  le 
corps  médical  d’Amiens,  le  jeudi  3  août  par  l’asile  de  Drémontré,  le  vendredi 
4  août  par  l’asile  de  Dury,  et  ce  même  jour,  le  soir,  par  le  Président  et  les 
membres  du  Congrès. 

Des  excursions  ont  été  faites  au  château  de  Coucy,  à  l’asile  de  Prémontré, 
aux  glaceries  de  Saint-Gobain,  aux  plages  de  la  Manche  et  à  Londres. 


L’Assemblée  générale  du  Congrès  s’est  réunie  le  vendredi  4  août. 

Elle  a  nommé  secrêlaire  permaneiU  du  Congrès  M.  le  docteur  Siîmelaigne,  et 
membres  du  comité  permanent  :  M.  Long  (de  Genève),  en  remplacement  de 
M.  Crocq  (de  Bruxelles),  démissionnaire;  M.  Lallbmant,  en  remplacement  de 
M.  boulrehcnte,  décédé. 

La  prochaine  session  du  Congrès  aura  lieu  h  Tunis,  au  mois  d’avril  1912. 

Président  :  M.  Maiulle  (de  la  Rochelle); 

Vice-président  :  M.  le  docteur  Arnaud  (de  Vanves); 

Secrétaire  général  :  M.  Porot  (de  Tunis). 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  rapports  au  Congrès  de  Tunis 
(avril  11)12)  : 

Premier  rapport  :  Les  perversions  instinctives.  —  Rapporteur  :  M.  Ernest 
Dupré  (de  Paris). 

Deuxième  rapport  :  Complications  nerveuses  et  mentales  du  paludisme. 
Rapporteur  ;  M.  Chavigny,  professeur  au  Val-de-Grâcc. 

Troisième  rapport  ;  L’assistance  des  aliénés  aux  colonies.  —  Rapporteur 
général  :  M.  le  professeur  Régis  (de  Bordeaux).  Rapporteur  :  M.  Reroul. 


La  session  suivante  aura  lieu  au  Puy  au  mois  d’août  1913. 

Président  :  M.  Ah-naiid  (de  Vanves); 

Secrétaire  général  :  M.  Suttel  (du  Puy). 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  Rapports  au  Congrès  du  Puy  (août  1913). 

Premier  rapport  :  Les  troubles  des  mouvements  dans  la  démence  précoce.  —  Rap¬ 
porteur  :  M.  Lagriffe. 

Deuxième  rapport  :  De  l’anesthésie  dans  l’hémiplégie  cérébrale.  —  Rappor¬ 
teur  :  M.  Monnier-Vinard  (de  Paris). 

Troisième  rapport  :  Les  conditions  de  l’intervention  chirurgicale  chez  les  alié¬ 
nés  au  point  de  vue  thérapeutique  et  médico-légal.  —  Rapporteur  :  M.  Pigqué  (de 
Paris). 
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de  M.  Deny, 

Prhidcnl  du  Congrès. 

La  Délimitation  de  la  Psychiatrie  et  les  Psychonévroses. 

. Après  l’éloquent  discours  prononcé  à  l’ouverture  do  la  session  do  Lille  par  le  profes¬ 
seur  Grassetsur  «  l’unité  de  la  neurobiologie  humaine»,  on  a  pucroiro  que  serait  définitive¬ 
ment  scellée  cette  union  dos  études  neurologiques  et  psychiatriques  qu’avec  nos  chers 
disparus  d’hier,  .lofl'roy,  Brissaud  et  Raymond,  MJI.  Magnan,  Pierrot,  Pitre.s,  Gilbert 
Ballet,  Régis  et  Dupré,  s’étaient  déjà  ell’orcés  de  réaliser  dans  leur  enseignement. 

On  a  pu  le  croire  surtout  l’année  dernière,  lorsqu’on  a  vu  les  doux  Sociides  do  Neuro¬ 
logie  et  do  Psychiatrie  de  Paris  tenir  une  réunion  plénière  pour  discuter  le  rôle  de 
l’émotion  dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques  et  psychopathiques. 

.l’aime  à  penser  que  cette  union,  qui  n’a  jamais  cessé  d'exister  dans  les  pays  voisins, 
règne  encore  parmi  nous. 

Il  faut  avouer,  cependant,  que  depuis  quelque  temps  une  certaine  tiédmir,  un  peu  do 
rofroidissemout  semblent  s’étro  manifestés  dans  les  rapports  des  sciences  neurologique 
et  psychiatrique. 

Ce  rofroidissomeut  s’est  accru  tout  réccmmejit  à  pi'opos  d’une  délimitation  de  terri¬ 
toires,  —  non  pas  vinicoles,  comme  cette  année  nous  en  a  donné  de  si  tristes  exemples, 
—  mais  pathologiques. 

Toujours  est-il  qu’un  cri  do  guerre  a  été  poussé.  11  est  parti  du  camp  neurologique. 
On  a  émis  lu  prétention  de  soustraire  à  l’examen  et  au  contrôle  de  la  psychiatrie  les 
affections  que  l'on  désigne  depuis  quelques  années  sous  le  nom  de  psijchouêeroses. 

Quelles  sont  donc  ces  affections  litigieuses  qui  nous  menacent  d’un  nouveau  conflit  ? 
Quelle  est  leur  nature?  Sont-elles  d’ordre  névropathique  ou  psychopathique?  Y  a-t-il 
entre  elles  et  les  psychoses  propiement  dites  une  différence  de  nature,  ou  simplement 
de  degré? 

Quelle  est  enfin  la  place  qu’il  convient  de  leur  assigner  en  nosologie? 

'Telles  sont  les  différentes  questions  que  je  vais  examiner  brièvement. 

Quelles  sont  les  affections  que  l'on  groupe  aujourd’hui  sous  la  dénomination  de 
psychonévrosesf 

Avant  de  répondre  à  cette  question,  il  est  nécessaire  de  faire  un  léger  retour  en 
arriére.  L’expression  do  «  psychonévrosc  »  a  été  empruntée  par  les  neurologistes  fran¬ 
çais  aux  psychiatres  allemands,  Kraft-lihing,  Schule  et  (juelques  autres.  Ces  auteurs 
rangeaient,  comme  vous  le  savez,  parmi  les  i)sychonévroses  la  mélancolie,  la  manie,  le 
délire  systématisé  aigu,  les  folies  hystériques,  épileptiques,  hypocondriaques,  etc..., 
bref  des  affections  déjà  individualisées  sous  le  nom  de  vésanies  ou  de  psychoses.  Aussi 
CO  terme  do  psychonévroses  n’a-t-il  jamais  été  en  faveur  auprès  des  jjsychiatres  fran- 

l’ar  contre,  il  a  été  adopté  en  France  par  les  neurologistes  qui  l’ont  peu  à  peu  appli¬ 
qué  aux  grandes  névroses,  parmi  lesquelles  on  s’accorde  généralement  à  ne  plus  faire 
figurer  aujourd’hui  que  la  neurasthénie,  l’hystérie  et  une  nouvelle  entité  morbide  sur 
laquelle  je  reviendrai  :  la  psychasthénie. 

De  ces  trois  affections  classées  provisoirement  aujourd’hui  sous  l’appellation  de  psy- 
chonévroses,  Raymond  n’en  reconnaît  que  deux  comme  légitimes  et  autonomes,  la  psy¬ 
chasthénie  et  l’hystérie;  il  en  exclut  la  neurasthénie,  nous  veri'ous  plus  loin  pourquoi. 

M.  le  professeur  Dejerine  n’admet  également  que  deux  psychonévroses,  la  neurasthé¬ 
nie  et  l’hystérie,  la  conception  de  la  psychasthénie  n’ayant  pas  trouvé  grâce  devant  lui. 

Plus  radical  encore,  M.  le  professeur  Bernheim  raye  la  neurasthénie  et  la  psychas¬ 
thénie,  et  d’une  façon  générale  toutes  les  asthénies  dont  on  a  tant  abusé  dans  ces  der¬ 
niers  temps,  du  chapitre  des  psychonévroses  et  no  consent  à  y  faire  rentrer  que  la  seule 
hystérie. 

Au  total,  et  abstraction  faite  de  quelques  divergences  de  vues,  qui  no  sont  peut-être 
pas  aussi  profondes  qu’elles  le  paraissent,  nous  sommes  en  présence  de  trois  affections 
baptisées  aujourd’hui  psychonôvroses  :  l’hystérie,  la  psychasthénie  et  la  neurasthénie. 
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Quelle  est  la  nature  de  ces  affections?  Sont-elles  d'ordre  néoropathique  ou  d'ordre 
psychopathique? 

Le  seul  fait  d’avoir  substitué  lo  mol  do  psychonévrose  à  celui  de  névrose,  sous  lequel 
on  désignait  autrefois  la  neurastliénie  et  l’Iiystério  (la  psycliastliénio  n’existait  pas 
encore)  prouve  que  l’on  s’accorde  à  faire  jouer  aux  désordres  psycliiques  un  r(Mc  pri¬ 
mordial  dans  la  détermination  de  ces  affections.  Cette  substitution  de  termes  n’aurait 
sans  cela  aucun  sens, 

M.  Dcjerine  est,  du  reste,  très  explicite  sur  ce  point.  «  11  existe,  dit-il,  un  groupement 
nosologique  particulier  et  fort  important  dont  la  symptomatologie  est  tout  entière  réa¬ 
lisée  par  une  niodilication  primitive  de  l’état  moral  ou  mental  et  par  une  série  do  mani¬ 
festations  .secondaires.  Les  affections  qui  rentrent  dans  ce  cadre  portent  le  nom  do 
«  psvcbonévroses  ». 

C’est  également  pour  mettre  en  relief  cette  prépondérance  de  l’élément  psychique  sur 
les  autres  symptômes  que  Raymond  a  proposé,  à  la  suite  des ‘remar(|uables  travaux  de 
M.  l'iorro  .lanet.  do  démembrer  la  iieurasibénic  et  de  séparer  complètement  la  neuras¬ 
thénie  acquise  ou  accidentelle  de  la  neurasthénie  héréditaire  ou  constitutionnelle  de 
Charcot.  Cette  dernière  seule  constitue  pour  Raymond  une  psychoiiévrosc  aulonome, 
édifiée  par  M.  Pierre  Janet  sur  lo  plan  de  l’hystérie,  et  qu’avec  cet  auteur  il  désigne  sous 
lo  nom  de  «  psychasthénie  ». 

Quant  à  la  neurasthénie  acquise  ou  neurasliiénie  vraie,  ce  n’est  pas  une  entité  mor¬ 
bide,  c’est  un  simple  syndrome,  qui  tantôt  est  l’expression  clinique  d’un  trouble  pure¬ 
ment  fonctionnel,  tantôt  coexiste  avec  une  altération  organique  plus  ou  moins  caracté¬ 
risée.  Ce  syndrome,  variable  dans  ses  modalités  cliniques,  est  toujours  U  manifestation 
d’une  dépression  générale  du  système  nerveux,  due  à  la  fatigue,  aux  excès  do  tra¬ 
vail,  etc,..,  dépression  qui  s’accuse  aussi  bien,  et  peut-être  plus,  dans  la  sphère  soma¬ 
tique  (|uc  dans  la  sphère  psychique,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  neurasthénie 
héréditaire  ou  constitutionnelle;  et  c’est  là  le  motif  pour  lequel  Raymond  exclut  la  nou- 
rastliénic.  vraie,  généralement  acquise  ou  accidentelle,  du  groupe  des  psychonévroses. 

Comme  je  l’ai  déjà  signalé,  M.  Dejerino  repousse  formellement  cotte  subdivision  de  la 
neurasthénie  en  deux  affections  distinctes.  El  faisant  allusion  à  la  conception  de  la  psy¬ 
chasthénie,  il  déclare  «  que  la  neurastliénie  est  bien,  et  quoi  qu’on  en  ait  dit,  une  psy¬ 
chonévrose  autonome,  se  reliant  peut-être  à  d’antres  états  psychologiques,  mais  ayant 
cependant  dos  caractères  assez  accusés  pour  pouvoir  être  considérée  comme  une  véri¬ 
table  entité  morbide  ». 

Pour  lui,  contrairement  à  l’opinion  courante,  la  fatigue,  le  surmenage,  etc.,  ne  sont 
'amais  ca])iibles  à  eux  seuls  do  créer  un  étal  neurasthénique;  il  faut  qu’à  ces  facteurs 
contingents  et  accessoires  viennent  s’ajouter  des  états  émolifs  continus,  des  iiréoccupa- 
tions  do  tout  ordre,  des  soucis,  des  craintes,  do  l’anxiété,  etc.,  c’est-à-dire  des  éléments 
d’ordre  psychologique. 

Ainsi,  réserve  faite  do  quelques  différences,  du  reste  légères,  la  psychasthénie  de  Janet- 
Raymond.  et  la  neurasthénie  de  M.  Dojerine  ne  constituent  au  fond,  iiu’uno  seule  et 
mémo,  affection,  reconnue  par  cos  auteurs  comme  étant  d’origine  et  de  nature  osscntiel- 
Icmonl  psyiddquos. 

Aussi  bien,  celte  opinion  est  celle  de  presque  tous  les  neui'ologistcs.  de  llrissaud,  de 
MM.  Babinski,  Gilbert  Ballet,  et  do  bien  d’auti'cs. 

Cet  accord  est  encore  plus  complet,  si  possible,  en  ce  qui  concerne  riiystéric. 

Comme  le  rappelait  récemment  M.  Gilbert  Ballet,  c’est  Charcot  qui  a  montré  le  pre¬ 
mier  que  l’hystérie  est  une  maladie  psychique,  opinion  qui  a  été  confirmée  et  développée 
depuis  lors,  dans  des  directions,  il  est  vrai,  un  peu  différentes,  par  MM.  Bernboini, 
Pierre  Janet,  Babinski,  Grasset,  Gilbert  Ballot,  et  par  M.  Dejerino  lui-même. 

La  discussion  qui  iml  lieu  en  1908  à  la  Société  de  Neurologie  à  propos  delà  révision 
do  l’hystérie  traditionnelle  est  encore  trop  présente  à  votre  esprit  pour  qu’il  soit  néces¬ 
saire  d’insister. 

Ainsi,  de  l’avis  de  la  plupart  des  neurologistes,  la  neurasthénie,  la  psychasthénie  et 
l’hystérie  sont  des  maladies  dont  tous  les  symptômes,  psychiques  cl  physiques,  sont 
régis  et  conditionnés  par  dos  modifications  plus  ou  moins  profondes,  mais  de  nature 
encore  indéterminée,  de  l’appareil  du  psychisme. 

Une  dernière  question  me  reste  à  examiner  : 

Quelle  est  la  place  qui  doit  être  attribuée  léqitimement  au*  psychonévroses  en  nosologie  ? 

On  vient  de  voir  ((ue  tout  lo  monde  admet  aujourd’hui,  comme  un  postulat  indiscu¬ 
table,  l’origine  et  la  nature  psychopathiques  de.s  psychonévj'osos  ;  mais  personne  jus- 
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quici  110  seinblo  s’être  soucié  de  tirer  les  conséquences  qui  découlent  logiquement  do  cc 
postulat. 

On  continue,  aujourd’hui  comme  hier,  à  considérer  comme  ressortissant  à  la  neuro¬ 
logie,  des  all'cctioiis  dont  on  proclame  à  chaque  instant,  urbi  el  orbi,  la  subordination 
étroite  au  psychisme. 

Cette  anomalie  a  déjà  frappé  diiïérents  observateurs. 

Voici,  en  effet,  comment  s’exprimait  M.  Pierre  .Tanet  au  Congrès  d’Amsterdam  : 

«  Depuis  une  trentaine  d’années,  il  semble  entendu  par  tout  le  monde  que  rhystérie 
est  une  maladie  mentale;  mais  cotte  déclaration  me  semble  rester  le  plus  souvent  lettre 
morte,  car  ajirès  avoir  adopté  une  formule  quelconque,  «  l’hystérie  est  une  maladie 
psychique,  une  maladie  par  imagination,  une  maladie  par  idée,  une  maladie  par  sugges¬ 
tion  ou  par  persuasion  »,  on  n’en  tient  plus  compte  le  moins  du  monde  et  on  étudie 
cette  névrose  comme  une  maladie  organique  quelconque.  11  faudrait  cependant  s’en¬ 
tendre  :  si  l’hystérie  est  une  maladie  mentale,  elle  rentre  dans  le  domaine  de  la  psychia¬ 
trie  ;  on  doit,  pour  l’étudier,  adopter  les  méthodes  de  cette  science,  analyser  les  carac¬ 
tères  psychologiques  de  chaque  symptôme  et  surtout  comparer  cette  maladie  avec  les 
autres  maladies  mentales  connues.  » 

Voilà  donc  l’hystérie,  qu’au  dire  de  M.  Dejerine,  «  Charcot  sut  soustraire  aux  psy¬ 
chiatres  et  que  ceux-ci  s’elîorcoraient  vainement  de  reconquérir  »,  proclamée  maladie 
psychique,  maladie  mentale...  lit  par  qui?  Par  l’éminent  professeur  do  jisvchologic  au 
Collège  de  France! 

Au  surplus,  Charcot,  préfaçant  les  premières  études  de  M.  P.  Janet  sur  l’hystérie,  n’a- 
t-il  pas  écrit,  et  cela  en  1892  :  «  Ces  études  viennent  confirmer  une  pensée  souvent 
exprimée  dans  nos  leçons,  c’est  que  l’hystérie  est  en  grande  partie  une  maladie  mentale. 
C'est  là  un  des  côtés  de  cette  mahadie  qu’il  ne  faut  jamais  négliger  si  l’on  veut  la  com¬ 
prendre  et  la  traiter.  » 

>1.  Pierre  Janet  a  précisé  encore  davantage  sa  pensée  on  ajoutant  : 

«  Je  n’hésite  pas  à  dire  que  l’hystérie  est  une  psychose  qui  rentre  dans  le  groupe 
considérable  dos  psychoses  dépressives.  Il  faudra  plus  tard  la  situer  à  côté  des  mélanco¬ 
lies,  dos  délires  maniaques  dépressifs,  des  psychasthénies.  » 

Enfin,  plus  récemment  encore,  M.  E.  Dupré  n’a-t-il  pas  soutenu,  avec  do  solides  argu¬ 
ments,  que  la  plupart  des  accidents  hystériques  ne  sont  que  des  manifestations  de  cet 
état  psychopathique  spécial,  bien  connu  aujourd’hui  sous  le  nom  do  mijlhomanie,  et 
auquel  se  surajoutent  souvent  des  processus  délirants  d’ordre  imaginatif?... 

Voilà  pour  l’hystérie. 

En  ce  qui  concerne  la  neurasthénie  et  la  psychasihénie,  l’évolution  des  idées  n’est  pas 
moins  caractéristique. 

M.  Bernheim  vient  d’écrire  ces  jours-ci  :  «  .Sans  vouloir  discuter  ici  la  <]uostion 
d’identité  ou  de  non-identité  entre  la  mélancolie  simple  et  la  névroiisychastliénie,  je 
puis  dire  que  les  neurastiiéniques  purs  que  je  vois,  c’est-à-dire  ceux  qui  n’ont  pas  de 
mélancolie,  mais  simplement  do  l’abouHc,  de  la  dépression,  de  la  douleur  do  tète,  ceux 
qui  ne  sont  point  anxieux...  les  neurasthénitiuos  qui  répondent  au  tableau  schématique 
classique  ont  la  même  évolution  njclUjue  que  ceux  qui  ont  on  plus  do  la  mélancolie  ; 
malgré  leur  bonne  volonté,  le  remontage  moral,  le  repos  du  corps  et  de  l’esprit,  la  ma¬ 
ladie  fait  son  temps,  rebelle  à  toute  inlluencc  morale,  affirmant  ainsi  qu’il  ne  s’agit  pas 
d’une  simple  psychonévroso  émotive,  mais  d’une  maladie  réelle  qui,  avec  ou  sans  mélan¬ 
colie,  a  une  évolution  cijcUque. 

Et  maintenant  : 

...  Si  pana  licel  componcrc  magnis, 

Je  répéterai  ici  ce  que  j’écrivais  il  y  a  plus  do  cinq  ans,  en  conformité  presque  com¬ 
plète  d’opinion  avec  M.  Bernheim; 

«  Dos  cyclothymiques,  les  neurastiiéniques  constitutionnels,  les  psychasthéniques,  etc., 
forment  une  famille  naturelle  de  psychopathes,  celle  des  déséquilibrés  de  la  sensibilité 
morale,  et  méritent  une  place  à  part  à  côté  des  déséquilibrés  de  la  sensibilité  physique, 
des  neurasthéniques  vrais,  des  hypocondriaques,  des  cénesthopathes,  etc.  » 

Pourquoi  donc,  après  avoir  reconnu  la  nature  psychopathique  de  l’hystérie,  do  la  neu¬ 
rasthénie  et  de  la  psychasthénie,  persiste- t-on,  par  une  sorte  d’accord  tacite,  à  grouper, 
aujourd’hui  comme  hier,  les  malades  atteints  de  cos  psychonévroses,  sous  le  nom  dé 
névropathes,  alors  que,  logiiiuomont,  c’est  celui  do  psychopathes  qui  leur  conviendrait? 

M.  Dejerine  vient  d’essayer  do  justifier  cette  infraction  aux  lois  de  la  logique  ration¬ 
nelle  en  soutenant  que  les  psychoiiathes  constituent  un  domaine  très  spéciai,  n’afl'ectant 
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avec  les  psychoses  caractérisées  qu’une  parenté  de  cause  et  non  de  nature,  qu’il  y  aurait 
un  grave  danger  à  rendre  les  psychonévroses  à  la  psychasthénie,  notamment  celui  de 
faire  du  névropathe  »  un  petit  aliéné  »,  et  que  du  reste,  en  ce  qui  le  concerne,  il  se  refu¬ 
sait  absolument  à  considérer'  «  que  la  pathologie  do  l’esprit  appartienne  en  propre  à  la 
psychiatrie,  qu’elle  soit  son  domaine  exclusif  sur  loquet  on  ne  puisse  pénétrer  sans  faire 
omvrc  de  psychiatre  ». 

M.  Dojerino  a  cent  mille  fois  raison  do  dire  que  la  jrathologio  de  l’esprit  n’ost  iras  le 
domaine  exclusif  de  la  psychiatr  ie  (celle-ci,  rm  elfot,  ne  réclame  aucun  monopole)  ;  mais 
il  n’ost  pas  fondé  à  dire,  à  moins  de  changer  le  sens  des  mots,  que  la  pathologie  do  l’es¬ 
prit  n’apirar'tient  pas  à  la  psychiatrie  qrri  est  proprement  la  médecine  de  l’esprit. 

Quel  est  donc  alors  le  domaine  do  cette  science,  si  on  lui  dénie  le  droit  de  s’occuper 
des  maladies  de  l’esprit,  de  toutes  les  maladies  de  l’esprit? 

«  Le  domaine  de  la  psychiatrie,  répond  M.  Dejerine,  c’est  le  domaine  de  la  maladie 
mentale,  pris  dans  le  sons  assez  étroit,  j’en  conviens,  do  l’aliénation  mentale.  » 

Voilà  qiri  est  parler!  Le  domaine  de  la  psychiatrie  est  celui  de  rrrliériation  mentale  ou 
de  la  «  folio  ».  Le  champ  d’action  du  psyi'hiatre  ne  doit  donc  pas  s'r'tondre  au  delà  dos 
murs  d’errceinte  des  asiles;  et  comme  hrs  all'ections  qui  o.xigent  le  plus  hahiluellemont 
l’internement  sont  celles  de  la  sphère  intellectuelle,  M.  Dejerine  on  conclut  que  seules  les 
maladies  qui  impliquent  un  profond  désordre  de  rintelligonco  appartiennent  on  propre  à 
la  psychiatrie. 

Quant  aux  all'ections  de  la  sphère  sentimentale,  aux  doutes,  aux  phobies,  aux  angoisses, 
aux  obsessions,  etc,,  elles  constitueraient  une  sorte  de  flof  intangible  appartenant  à  la 
neurologie  I 

L’irrationalisme  d’une  nosologie  aussi  arbitraire,  pour  me  servir  do  l’expression  do 
M.  Gilbert  Ballet,  saute  aux  yeux.  Et  si  mon  très  éminent  et  très  cher  ami  le  professeur 
Dejerine  s’en  est  constitué  le  défenseur,  c’est  peut-être  qu’il  ne  s’est  pas  suffisamment 
affranchi  des  préjugés  intellectualistes  qui  encerclent  toujours  la  psychologie. 

11  faut,  en  effet,  renoncer  désormais  à  considérer  l’inlelligonce  comme  le  pivot  do  notre 
vie  mentale.  La  raison,  expression  do  l’intelligence,  est  généralement  sans  action  sur  les 
manifestations  do  la  vie  alfeclivc.  «  La  place"  des  influences  affectives  dans  la  vio  psy¬ 
chique,  écrit  M.  Itibot,  est  la  première.  La  connaissance  apparaît,  non  comme  une  maî¬ 
tresse,  mais  comme  une  servante.  »  Or,  ce  qui  est  vrai  en  psychologie  normale,  ne  l’est 
pas  moins  en  psychologie  pathologique. 

Sans  doute,  il  existe  des  maladies  constituées  uniquement  par  le  désordre  des  éléments 
affectifs,  désordre  auquel  la  raison  assiste  sans  y  prendre  part,  en  simple  spectatrice  ; 
mais  cos  maladies  ne  sont-elles  pas  aussi  jisychiques  ou  aussi  mentales  que  celles  où  la 
raison  intervient?  Est-ce  que  les  émotions,  les  sentiments,  les  liassions,  en  un  mot  les 
éléments  affectifs,  no  font  pas  partie  do  la  'liùyj),  de  l’àme  humaine,  au  mémo  titre  que 
les  éléments  intellectuels?  Sans  doute  aussi,  ces  doux  ordres  d’éléments  possèdent  une 
existence  indépendante,  mais  il  n’ompéche  qu’ils  s’influencent  réciproquement  et  réagis¬ 
sent  constamment  les  uns  sur  les  autres.  11  y  a  donc  partie  liée  entie  les  alfoctions 
du  Oupoi;  ou  tluimopsijchoseg  et  les  maladies  du  voaç  ou  noopsijcltoacg,  et  cela  est  si  vrai 
que,  suivant  le  moment  où  on  les  observe,  tels  malades  peuvent  être  l’objet  d’un  classe¬ 
ment  dilférent  et  considérés  comme  atteints,  tantôt  d’une  psychopathie  simplomonl  alfec- 
tivo,  tantôt  d'une  psychopathie  franchement  intellectuelle.  La  genèse  de  certains  délires 
systématisés,  secondaires,  post-maniaques,  post-mélancoliques,  etc.,  est  à  peu  près 
incompréhensible  sans  la  notion  de  la  transformation  d’une  psychose  primitivement 
affective  en  une  psychose  intellectuelle?  Est-ce  que  tous  les  jours  nous  n’observons  pas 
le  passage  d’un  état  de  mélancolie  «  affective  »  ou  avec  conscience  (affection  qui,  pour  le 
dire  en  passant,  ne  8(!  distingue  guère  do  la  neurastliénic),  en  un  état  do  mélancolie 
délirante?  Est-il  donc  admissible,  dans  ces  conditions,  que  l’on  isole  pour  les  attribuer  à 
deux  sciences  distinctes,  d’une  part,  les  maladies  de  la  sphère  sentimentale,  d’autre 
part,  les  maladies  de  la  sphère  intellectuelle  ?  Quelle  est  la  cloison  étanche  qui  les 
sépare?... 

Mais  j’irai  encoi'e  plus  loin.  On  peut  affirmer  sans  trop  de  témérité  qu’il  n’est  pas  une 
seule  affection  mentale,  jusques  et  y  compris  la  paranoïa,  jusques  et  y  compris  les 
délires  systématisés  dits  primitifs,  qui  ne  reconnaisse  pour  cause  fondamentale  une  per¬ 
turbation  do  la  vie  affective  et  dont  l’évolution  ne  soit  subordonnée  presque  entièrement 
à  cette  perturbation. 

S’il  en  est  réellement  ainsi,  M.  Dejerine  ne  se  rend-il  pas  compte  que  soustraire  les 
psychoses  affectives  à  la  psychiatrie,  ce  serait  purement  et  simplement  décréter  l’an¬ 
nexion  do  la  psychiatrie  à  la  neurologie  1 
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Je  dépasserais  les  limites  do  cette  allocution  en  insistant  davantage.  Les  considéra¬ 
tions  qui  précédent  me  semblent  suffisantes  pour  que  je  sois  autorisé,  avec  M.  Gilbert 
Ballet,  à  revendiquer  pour  la  psychiatrie  l’étude  des  psycbonévroses  au  même  titre  que 
celle  des  psychoses  avec  lesquelles  elles  affectent  une  parenté,  non  seulement  de  cause, 
comme  l’admet  M.  Dejorine,  mais  de  nature.  La  seule  différence  qui  existe  entre  ces  deux 
groupes  d’affections,  qu’un  avenir  prochain  ne  tardera  pas  du  reste  à  fondre  ensemble, 
est  une  différence  quantitative  et  non  qualitative. 

Mais,  je  le  répété,  la  psychiatrie  ne  réclame  pas  le  monopole  dos  psychonévroses,  non 
plus  du  reste  que  celui  des  psychoses,  elle  fait,  au  contraire,  appel  à  toutes  les  bonnes 
volontés  pour  s’éclairer  dans  sa  marche  on  avant.  Elie  ne  repousse  aucun  concours,  de 
quelque  côté  qu’il  vienne,  et  même  parmi  ceux  qu’elle  espère,  sur  lesquels  elle  compte, 
qu’elle  appelle  de  tons  ses  vœux,  il  n’en  est  aucun  auquel  elle  attache  plus  de  prix  qu’à 
celui  de  la  neurologie. 


PREMIER  RAPPORT 

(résumé) 

Des  différentes  espèces  de  Douleurs  Psychopathiques  (leur  signifi¬ 
cation,  leur  rôle) 


M.  G.  Maillard  (de  Paris). 

I 

La  douleur  physiologique  a  des  causes  fort  précises  ;  c’est  le  cri  d’appel  de 
l’organisme  en  danger.  C’est  elle  qui  avertit  notre  moi  sentant  d’une  atteinte 
portée  à  notre  corps. 

En  clinique  psychiatrique  on  voit  la  réaction  douloureuse  dans  des  conditions 
différentes.  La  douleur  ne  se  présente  plus  comme  un  symptôme  de  maladie, 
mais  comme  le  signe  d’un  état  psychique  anormal.  Les  douleurs  psychopathi¬ 
ques  dont  il  va  s’agir  présentent  des  caractères  spéciaux  s’écartant  absolument 
de  la  physiologie  qui  régit  la  détermination  de  la  douleur  normale. 

11  est  bien  certain  qu'il  ne  faut  pas  séparer,  dans  une  étude  sémiologique,  la 
sensation  réellement  douloureuse  de  la  sensation  qui  n’est  que  simplement 
pénible,  mais  qui,  par  l’importance  qu’elle  prend  dans  le  psychisme  du  malade, 
a  la  même  signification  et  le  même  rôle  que  la  douleur  véritable;  il  faut  donc 
étudier  ici  tous  les  troubles  pénibles  de  la  sensibilité,  lorsque  ces  troubles  sont 
psychopathiques. 

Pour  que  l’on  soit  en  droit  de  considérer  une  douleur  comme  psychopathique, 
il  ne  suffit  pas  qu’elle  apparaisse  comme  un  peu  trop  vive  ou  comme  légère¬ 
ment  disproportionnée  avec  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance.  11  faut  qu’elle 
s’écarte  beaucoup  de  la  qualité  ou  de  l’intensité  qu’elle  devrait  avoir,  devenant 
ainsi,  par  cette  anomalie  évidente,  le  symptôme  d’un  trouble  dans  la  façon  de 
sentir,  ou  —  et  ce  sera  le  degré  le  plus  marqué  de  la  douleur  psychopathique  — 
qu’elle  naisse  sans  point  de  départ  somatique. 

Les  douleurs  psychopathiques  diffèrent  dans  leurs  caractères  cliniques,  elles 
sont  aussi  diverses  dans  leurs  causes.  Pour  les  étudier  il  sera  bon  de  les  classer 
én  SC  basant  sur  leur  déterminisme,  c’est-à-dire  sur  leur  nature.  A  ce  point  de 
Vue,  les  douleurs  psychopathiques  se  rangeront  en  quatre  groupes  répondant 
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d’une  façon  générale  à  des  syndromes  mentaux  dilîérenls  au  point  de  vue  noso¬ 
logique  :  a)  douleurs  hallucinatoires;  b)  douleurs  pithiatiques;  c)  douleurs  para¬ 
noïaques  ;  d)  douleurs  cénesthopathiques. 

Douleuiis  HALLUCINATOIRES.  —  Ce  sont  des  douleurs  déterminées  par  des 
hallucinations.  Ce  qui  est  troublé  primitivement  ici,  ce  n’est  pas  la  cénesthésie, 
mais  ce  sont  les  diverses  sensibilités.  L’état  cénesthésique  pénible,  sentiment  de 
souffrance  légère  ou  de  vive  douleur  qui  résulte  de  l’hallucination,  est  légitime, 
une  fois  l’hallucination  admise.  Ce  qui  est  pathologique  ici,  c’est  l’hallucination, 
ce  n’est  pas  la  douleur.  La  distinction  paraît  très  importante,  car  les  malades 
qui  ressentent  cependant  des  douleurs  psychopathiques  ne  s’inquiètent  pas  de 
la  douleur  elle-même  ;  ils  en  connaissent  l’origine,  et  la  douleur  est  pour  eux 
aussi  normale  qu’elle  l’est  chez  quelqu’un  qui  n’est  pas  halluciné. 

Ces  douleurs  d’origine  hallucinatoire  s’observent  dans  les  différents  états 
toxiques,  dans  les  états  démentiels  et  dans  les  délires  systématisés  hallucina¬ 
toires.  Ce  sont  ces  malades  qui  se  plaignent  d’être  piqués,  électrisés,  brûlés, 
torturés  de  mille  manières  extérieurement  et  intérieurement  par  des  ennemis 
imaginaires.  Le  type  le  plus  net  se  présente  chez  les  persécutés,  hallucinés 
classiques,  auquel  cas  le  diagnostic  est  évident. 

Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  l’embarras  peut  être  parfois  assez  grand  ; 
c’est  une  circonstance  qui  se  produit  souvent  lorsqu’on  est  en  présence  de 
certains  délires  hypocondriaques,  de  possession,  ou  de  zoopalhie  interne. 

Douleurs  pithiatiques.  —  Il  est  un  autre  groupe  de  malades  qui  présentent 
des  douleurs  d’origine  psychopathique,  mais  dont  le  mécanisme  de  production 
est  tout  dillerent.  11  s’agit  de  ces  malades  connus  classiquement  sous  le  nom 
d’hystériques. 

Voici  un  type  de  pareils  cas  :  une  jeune  fille,  très  impressionnable,  subit  une 
opération  insignifiante  au  poignet  gauche.  Le  soir  même,  elle  sent  de  la  gêne 
dans  la  main;  le  lendemain  cette  gêne  devient  douleur;  les  jours  suivants,  tout 
le  bras  est  endolori  et  pendant  deux  ans  la  malade  souffre  atrocement  de  tout  ce 
membre  supérieur  pourtant  anesthésique  ii  l’exploration  médicale. 

La  souffrance  était  réelle  ;  ce  n’était  pas  de  la  simulation.  C’était  quelque 
chose  qui  n’en  était  pas  très  éloigné,  mais  qui  en  était  cependant  différent, 
c’était  du  pithiatisme. 

Il  y  avait  bien  une  lésion  initiale  et  passagère,  mais  la  douleur  par  ses 
caractères,  son  extension,  su  durée,  son  évolution  s’est  montrée  nettement 
comme  une  douleur  psychopathique. 

La  lésion  initiale  aurait  pu  persister  sous  la  forme  d’une  altération  perma 
nente  des  tissus  que  la  douleur  n’en  aurait  pas  moins  été  psychopathique.  C’est 
le  cas  des  associations  hijsiéro-organiques  qui  ne  sont  pas  d’observation  rare,  ni 
en  clinique,  ni  dans  la  vie  courante. 

Dans  la  vie  courante,  c’est  le  cas  de  bien  des  douleurs  des  enfants;  c’est  le 
cas  banal  des  personnes  qui,  par  une  attention  exagérée  portée  sur  une  petite 
cause  réelle  de  douleur  passagère  ou  chronique,  la  ressentent  d’une  façon  exces¬ 
sive.  L’attention  est  un  des  éléments  essentiels  de  l’auto-suggestion.  Là, comme 
dans  tous  les  étals  constitutionnels,  il  n’y  a  qu’une  différence  de  degré  entre  le 
phénomène  qui,  par  son  exagération,  rend  l’adaptation  au  milieu  insuffisante 
et  légitime  une  terminologie  d’ordre  pathologique  et  le  phénomène  qui,  quoique 
de  meme  nature,  .se  lient  dans  les  limites  moyennes  et  n’entraîne  pas  de  consé¬ 
quences  thérapeutiques. 
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Ce  rôle  auto-suggestif  de  l’attention  dans  la  douleur  a  été  remarqué  de  tout 
temps  et  c’est  avec  raison  que  Montaigne  a  pu  dire  ;  «  Nous  sentons  plus  un 
coup  de  rasoir  du  chirurgien  que  dix  coups  d’épée  dans  la  chaleur  du  combat.  » 

Il  semble  que  l’auto-suggestion  nécessite  un  phénomène  d’ordre  émotif  très 
vif,  quoique  plus  ou  moins  conscient,  qui  se  traduit  par  un  sentiment  vague  de 
crainte  ou  de  désir.  Que  ce  soit  par  la  crainte  ou  par  le  désir,  l’attention  est 
tout  entière  tournée  vers  la  douleur,  celle-ci  peut  ainsi  devenir  une  véritable 
idée  fixe. 

Ce  désir  de  la  douleur  qui  peut  sembler  au  premier  abord  difficilement  admis¬ 
sible  est  cependant  l’origine  des  douleurs  qu’on  rencontre  chez  un  certain 
nombre  d’hystériques  classiques  et  chez  certains  accidentés  du  travail.  11 
s’explique  par  un  besoin  anormal  d’attirer  l’attention  sur  soi,  par  l’espoir  d’une 
indemnité  plus  forte  ou  pour  tout  autre  motif,  et  il  peut  entretenir  une  douleur 
que  la  crainte  aurait  fait  naître. 

H  se  fait  alors  dans  le  sous-sol  de  la  conscience  tout  un  travail  qui  échappe  à 
la  volonté  et  qui  aboutit  à  ce  résultat  d’apparence  paradoxale,  quoique  très 
réel,  c’est  que  le  malade  simule  tout  en  restant  sincère. 

La  seule  différence,  mais  capitale,  du  mythomane  pithiatique  d’avec  le  simu¬ 
lateur,  c’est  que  l’un  est  sincère  alors  que  l’autre  ne  l’est  pas  ;  et  ce  qui  le 
prouve  c’est  que  l’un  peut  cesser  de  simuler,  quand  il  veut  ou  faire  varier  sa 
simulation  à  son  gré  suivant  les  circonstances,  alors  que  l’autre  en  est  absolu¬ 
ment  incapable. 

Chez  1  un,  la  volonté  commande;  chez  l’autre,  elle  est  annihilée.  C’estdans  ce 
groupe  qu’il  faut  faire  rentrer  ces  douleurs  si  spéciales  dans  leur  mode  d’appa¬ 
rition,  auxquelles  llrissaud  a  donné  le  nom  de  douleurs  d’habilude.  «  Leur  carac¬ 
tère  essentiel  est  de  survenir  soit  à  date  fixe,  à  jour  fixe,  à  heure  fixe  et  sans 
influence  extérieure  appréciable,  soit  à  un  moment  quelconque,  mais  alors  sous 
l’influence  apparente  d’une  circonstance  invariable  et  cependant  manifestement 
insignifiante.  » 

Ce  caractère  spécifie  bien  que  ces  douleurs,  qui  ont  pu  avoir  un  point  de 
départ  organique  initial,  sont  entièrement  déterminées,  dans  leur  nature  psy¬ 
chopathique,  de  l’auto  suggestion. 

Le  diagnostic  de  la  nature  pithiatique  d’une  douleur  se  base  en  grande  partie 
sur  des  considérations  spéciales  à  chaque  cas  ;  la  douleur  pithiatique  présente 
cependant  certains  caractères  généraux  importants. 

C’est  en  premier  lieu  l’exagération  et  la  discordance  des  réactions  par  rapport 
à  ce  qu’elles  devraient  être  si  la  douleur  avait  uniquement  la  cause  invoquée  par 
le  malade.  L’exagération  et  la  discordance  se  manifestent  dans  la  fafon  dont 
les  malades  extériorisent  leur  douleur;  c’est  une  sorte  de  mise  en  scène  qui 
atteint  son  plus  haut  développement  chez  les  grandes  hystériques  classiques. 

Telle  malade  se  plaignant  d’une  céphalée  atroce  ne  présente  nullement  l’acca- 
bleraenl  d’un  organique  qui  aurait  cette  môme  céphalée  ;  elle  décrit  sa  douleur 
avec  animation,  discute,  se  contorsionne,  hurle  au  besoin;  elle  donne  l’impres¬ 
sion  de  jouer  la  comédie  et  le  diagnostic  de  la  nature  pithiatique  d’une  telle 
douleur  se  fait  alors  d’emblée. 

'Telle  autre  malade  ne  pourra  marcher  qu’avec  des  béquilles,  mais  l’emploi 
des  béquilles  sera  illogique  et  contradictoire. 

Avec  ces  deux  caractères  objectifs  d’exagération  manifeste  et  de  discordance, 
avec  souvent  aussi  une  certaine  variabilité  des  phénomènes,  il  faut  aussi  tenir 
compte  du  mode  d’apparition  et  de  l’évolution  du  trouble,  de  l’accessibilité  du  sujet 
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aux  suggestions,  de  l’importance  réelle  des  lésions  organiques  qui  peuvent  exis¬ 
ter. 

Ce  n’est  que  par  un  double  examen  somatique  et  psychique  complet  que  l’on 
pourra  attribuer  aux  divers  facteurs,  qui  conditionnent  à  des  titres  divers  ces 
douleurs  psychopathiques,  l’importance  pathogénique  qui  leur  revient. 

OotiLEi'Hs  PARANOÏAQUES.  —  Ce  sont  dcs  douleurs  déterminées  essentiellement 
par  des  interprétations  délirantes. 

Ce  qui  est  à  la  base  des  phénomènes  douloureux  dont  se  plaignent  les  para¬ 
noïaques,  ce  ne  sont  pas  dans  la  plupart  des  cas  de  véritables  douleurs.  Ce  sont 
des  sensations  qui,  normalement  non  douloureuses,  deviennent  chez  eux  dou¬ 
leur  par  effet  du  trouble  psychique. 

C’est  l’interprétation  des  sensations  internes,  l’introspection  somatique  qui 
fait  considérer  au  malade  comme  pathologiques  des  sensations  banales  habi¬ 
tuelles,  Dès  le  moment  où  ces  sensations  deviennent  pour  lui  pathologiques  et 
anormales,  elles  prennent  la  valeur  de  douleurs  vraies  au  sens  psychopathique 
de  ce  mot  :  la  fatigue,  une  digestion  pénible,  les  engourdissements,  fourmille¬ 
ments,  picotements,  deviennent  d’atroces  douleur.s.  ;  de  simples  frissons  sont  des 
manifestations  de  courants  électriques  et  par  cela  même  une  souffrance. 

Ici  l’attention  joue  le  même  rôle  que  dans  la  détermination  des  douleurs 
psychopathiques;  il  se  produit,  là  aussi,  un  phénomène  d’auto-suggestion. 
Mais  les  malades  dont  il  s’agit  ici  sont  bien  différents  des  pithiatiques;  l’auto¬ 
suggestion  est  déterminée  par  un  tout  autre  état  mental,  le  trouble  a  des  racines 
bien  plus  profondes  et  la  persuasion  ne  saurait  l’extirper. 

Comme  chez  les  pithiatiques,  la  douleur  peut  naître  d’un  rien  aussi  bien  que 
d’une  cause  importante.  Une  pesanteur  d’estomac  devient  de  vives  douleurs 
d’empoisonnement,  de  l’entéro-côlile  peut  être  le  point  de  départ  d  une  sensa¬ 
tion  de  morsure  par  un  serpent  ;  des  mouvements  plus  ou  moins  douloureux  de 
l’utérus  deviendront  les  douleurs  de  l’accouchement. 

Tout  cela  constitue  bien  des  douleurs  psychopathiques  ;  ces  douleurs  se  pré¬ 
sentent  avec  leurs  caractères  les  plus  typiques  dans  les  délires  d  inter[)rétation 
et  elles  s’observent  surtout  dans  les  variétés  de  ces  délires  qui  revêtent  la  forme 
hypocondriaque,  de  zoopathie  interne  ou  de  grossesse. 

Mais,  de  même  qu'il  existe  dans  la  vie  courante,  chez  des  individus  seule¬ 
ment  un  peu  trop  impressionnables,  de  douleurs  de  nature  pithiatique,  de  même 
aussi  se  rencontrent  fréquc'inment  des  doideurs  relevant  de  petites  idées 
fausses,  petites  idées  hypocondriaques,  petits  troubles  qui,  de  même  que  les 
premiers  ne  méritent  pas  le  nom  d’hystérie,  ne  méritent  pas  non  plus  le  nom 
de  délire.  Comme  il  y  a  de  petits  cyclothymiques,  de  petits  obsédés,  il  y  a  de 
petits  pithiatiques  et  de  petits  paranoïaques. 

Ces  petits  paranoïaques  sont  par  exemple  ces  personnes  qui,  se  croyant 
atteintes  d’une  tumeur,  courent  de  chirurgien  en  chirurgien  jusqu’à  ce  qu’elles 
on  trouvent  un  qui  consente  à  les  opérer;  qui  sont  perpétuellement  inquiètes  de 
leur  santé  parce  qu’elles  sont  convaincues  que  certains  de  leurs  organes  sont 
profondément  lésés  ;  qui  vont  de  spécialiste  en  spécialiste  et  peuplent  les  villes 
d’eaux  ;  et  dont  toute  la  maladie  réside  en  réalité  dans  la  conviction  fausse, 
mais  inébranlable,  de  maladies  imaginaires.  Ces  malades  ressentent  les  mêmes 
douleurs  psychopathiques  que  les  grands  paranoïaques.  Comme  chez  les  grands 
paranoïaques,  la  douleur  est  déterminée  chez  eux  par  une  auto-suggestion  due 
à  l’attention  exagérée  qu’ils  apportent  au  jeu  de  leurs  divers  organes.  Et  chez 
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eux,  comme  chez  les  grands  paranoïaques,  toute  tentative  de  persuasion  est 
inutile  quand  elle  n’est  pas  nuisible. 

Douleoks  ciiNESTUoPAïHiQUES.  —  Poup  décrire  les  douleurs  cénesthopathiques, 
on  no  saurait  mieux  faire  que  de  citer  la  description  si  précise  que  donnent 
Dupré  et  Camus  des  cénesthopathes  et  de  leurs  douleurs  : 

«  11  se  présente  fréquemment,  aux  consultations  de  neurologie  et  de  psychia¬ 
trie,  des  malades  qui  se  plaignent  d’éprouver,  dans  différentes  parties  du  corps, 
des  sensations  anormales,  généralement  douloureuses,  mais  toujours  pénibles 
et  étranges,  dont  la  durée  pei’sistante  les  affecte  et  dont  la  nature  insolite  les 
trouble  et  les  inquiète. 

»  Ces  malades  souffrent  avant  tout  de  troubles  de  la  sensibilité  interne  et 
offrent,  secondairement  à  ces  troubles,  des  réactions  de  nature  variable,  déter¬ 
minée  par  les  tendances  individuelles.  Ces  réactions,  par  leur  intensité,  peuvent 
masquer  le  syndrome  primaire  et  donner  au  malade  l’apparence  d’un  anxieux, 
d’un  obsédé,  d’un  hypocondriaque,  même  d’un  délirant.  Elles  ne  sont  pourtant 
que  secondaires  aux  troubles  de  la  sensibilité  si  importants  que  nous  éludions. 
Il  nous  parait  donc  nécessaire,  au  point  de  vue  pratique  du  diagnostic,  de 
grouper  ces  sujets  sous  une  étiquette  spécifique,  et  dans  l’immense  légion  de 
névropathes  qui  assiègent  les  consultations  médicales,  de  distinguer  ainsi  une 
véritable  famille  de  malades,  sous  un  nom  qui  désigne  clairement  le  symptôme 
fondamental  de  leur  affection... 

I  Légères  ou  accusées,  leurs  sensations  présentent  les  nuances  les  plus 
diverses.  Tantôt  les  malades  se  plaignent  de  ne  plus  sentir  comme  auparavant, 
de  ne  plus  sentir  leur  tète,  leurs  organes  ou  leurs  membres.  Ils  ont  comme  une 
diminution  ou  une  abolition  de  leurs  sensations  cénesthésiques.  Tantôt  ils  sen¬ 
tent  les  différentes  parties  de  leur  corps  modifiées  dans  leur  densité,  leur  volume, 
leur  forme  ou  leurs  rapports.  Suivant  les  cas,  celles-ci  sont  allongées  ou  rac¬ 
courcies,  alourdies  ou  allégées,  déformées  ou  déplacées;  la  température  en  est 
modifiée,  les  fonctions  en  sont  arrêtées  ou  perverties. 

«  Mais  toujours,  quel  que  soit  le  mode  de  perversion,  ces  sensations  ont  des 
caractères  communs  et  fondamentaux  qui  les  rapprochent  et  justifient  leur  syn¬ 
thèse. 

«  Toujours  elles  sont  étranges  et  indéfinissables,  pénibles,  plutôt  douloureuses. 
La  fixité  de  leur  localisation  topographique  est  remarquable  :  chez  tous  nos 
malades  elles  ont,  au  cours  de  l’observation,  pu  varier  d’intensité  ;  mais  elles  ont 
toujours  prédominé,  môme  à  plusieurs  années  d’intervalle,  dans  le  domaine  primi¬ 
tivement  affecté.  La  persistance  et  la  fixité  des  sensations  pathologiques  nous 
semble  constituer  un  des  attributs  les  plus  importants  des  cénesthopathies.  » 

Ces  douleurs  sont  bien  des  sensations  étranges  et  pénibles,  angoissantes  par 
leur  étrangeté,  plutôt  que  douloureuses  au  sens  physiologique  du  mot. 

Elles  sont  indéfinissables,  car  le  malade  se  rend  bien  compte  que  ce  ne  sont 
pas  des  sensations  caractérisées.  Elles  ne  correspondent  pas  à  des  phénomènes 
sensoriels  ordinaires;  ce  ne  sont  ni  des  hallucinations,  ni  des  hyperesthésies  des 
différentes  sensibilités,  et  c’est  pourquoi  le  malade  emploie  toutes  sortes  d’ex¬ 
pressions,  de  comparaisons,  d’images  pour  essayer  de  les  faire  comprendre, 
tout  en  se  rendant  compte  qu’il  ne  peut  arriver  à  expliquer  ce  qu’il  ressent. 

Ce  ne  sont  pas  les  sensations  externes  ou  internes  ijui  sont  devenues  dou¬ 
loureuses;  c’est  la  sensibilité  cénesthésique  qui  est  troublée  par  elle-même,  indé¬ 
pendamment  de  toute  altération  des  organes  sensoriels. 
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Et  de  mémo  que  les  sensations  cénesthésiques  accompagnent,  d’une  façon 
plus  ou  moins  consciente,  à  l’état  normal,  rexercicc  de  toutes  nos  sensibilités, 
aussi  bien  externes  qu’internes  ou  viscérales,  de  même  les  troubles  cénesthopa- 
thiques  pourront  se  localiser  sur  toutes  nos  sensibilités;  ils  affectent,  en  elîet, 
aussi  bien  la  sensibilité  cutanée  sous  ses  différentes  formes,  tact,  sensibilité  au 
chaud,  froid,  etc...,  la  vision,  l’audition,  l’olfaction,  etc.,  que  les  sensibilités 
profondes  qui  sont,  d’une  façon  générale,  plus  spécialisées  à  la  connaissance  de 
notre  corps. 

On  ne  peut  comprendre  ces  douleurs  étranges  qu’en  admettant  un  trouble 
essentiel  de  la  cénesthésie. 

Le  fonctionnement  de  l’appareil  de  la  cénesthésie  peut  être  troublé  d’une 
façon  originelle  par  une  prédisposition  défectueuse,  une  susceptibilité  particu¬ 
lière.  C’est  le  cas  de  ces  personnes  aux  nerfs  «  à  fleur  de  peau  »,  chez  lesquelles 
toute  sensation  un  peu  vive  est  pénible,  qui  souffrent  de  tout  et  de  rien,  quifont 
la  forme  dite  nerveuse,  à  réactions  douloureuses  intenses,  des  afl'ections  viscé¬ 
rales.  C’est  le  cas  également  d’un  certain  nombre  de  cénesthopathes  qui  appa¬ 
raissent  bien,  par  leurs  antécédents,  ou  par  la  façon  dont  les  troubles  ont  pris 
naissance,  comme  des  déséquilibrés  de  la  cénesthésie. 

Mais  il  semble  aussi  que  le  trouble  puisse  parfois  être  acquis  et  on  peut  sup¬ 
poser,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  en  raison  des  conditions  dans  lesquelles 
le  trouble  s’est  produit,  en  raison  de  l’âge  du  malade,  en  raison  d’autres  trou¬ 
bles  organiques  associés,  que  la  maladie  a  été  déterminée  par  des  lésions  drlério- 
sdéreuses. 

Dans  les  cas  purs,  ces  douleurs  cénestliopathiques  ne  s’accompagnent  d’aucun 
trouble  mental.  On  observe,  pur  contre,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des 
réactions  qui  peuvent  sembler  psychopathiques  par  leur  gravité  (suicide)  et  qui 
cependant  sont  en  partie  légitimes  ou  excusables  si  l’on  réfléchit  ii  ce  que  doit 
être  l'existence  de  ces  malheureux. 

On  observe,  d’autres  fois,  des  ébauches  d’interprétations,  de  petites  idées 
délirantes.  Mais  on  peut  voir  aussi  de  véritables  délires  s’organiser,  et  c’est  une 
étude  bien  intéressante,  et  encore  à  son  début,  que  celle  du  rùle  des  douleurs 
cénestliopathiques  dans  ta  genèse  de  certains  délires. 

La  subordination  éventuelle  des  douleurs  cénestliopathiques  à  ïarlério-sclérose 
est  un  fait  d’observation  qui  mérite  de  retenir  l’attention  des  neurologistes  et  des 
psychiatres;  on  conçoit  que  l’artério-sclérose,  par  ses  localisations  rénales  et  car¬ 
diaques  et  autres,  détermine  des  troubles  ayant  la  valeur  d’une  claudication 
intermittente  et  aussi  des  troubles  cénesthopathiques  en  altérant  l’appareil  de  la 
cénesthésie,  cela  plus  facilement  chez  les  sujets  entachés  d’une  tare  originelle. 

Il 

Il  est  bien  certain  qu’une  classification  des  douleurs  psychopathiques  ne  peut 
être  actuellement  que  provisoire  comme  toute  classification  dans  une  science 
qui  n’est  pas  achevée. 

Certaines  douleurs  psychopathiques  seront  classées  dans  des  catégories  diffé¬ 
rentes  suivant  la  tendance  individuelle  de  l’observateur.  Certaines  relèvent  sans 
doute  en  même  temps  de  plusieurs  causes,  car  il  est  possible  que  divers  désé¬ 
quilibres  psy  chiques  coexistent  chez  les  mômes  sujets.  Il  ne  faut  pas  oublier  non 
plus  que  moins  encore  qu’en  biologie  les  espèces  ne  sont  nettement  séparées  en 
pathologie;  les  formes  de  transition  sont  nombreuses.  Enfin,  la  difficulté  de 
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classer  une  douleur  psychopathique  peut  simplement  tenir  à  une  incertitude  de 
diagnostic. 

En  ce  qui  concerne  le  diagnostic  il  faut  toujours  penser,  à  propos  d’une  dou¬ 
leur  psychopathique,  à  la  possibilité  de  la  simulation.  La  différenciation  n'offre 
de  réelles  difficultés  qu’en  présence  d’une  douleur  d’apparence  pithiatique,  parti¬ 
culièrement  chez  les  accidentés  du  travail.  Ces  difficultés  tiennent  en  grande 
partie  aux  rapports  du  pithiatisme  et  de  la  mythomanie  avec  la  simulation. 

Ceci  étant  mis  ii  part,  le  caractère  psychopathique  des  douleurs  est  en  général 
assez  évident.  Ce  caractère  tient  surtout  à  leur  absurdité  ou  à  leur  étrangeté 
quand  il  s’agit  do  douleurs  hallucinatoires  ou  paranoïaques;  à  leur  exagération 
et  à  la  discordance  des  réactions  quand  il  s’agit  de  douleurs  pithiatiques  ;  à  leurs 
modalités  si  spéciales  quand  il  s’agit  de  douleurs  cénesthopathiques. 

Dans  certains  cas,  et  en  particulier  en  ce  qui  concerne  les  douleurs  pithiati¬ 
ques  et  les  douleurs  paranoïaques,  il  peut  exister  une  lésion  organique  jouant  le 
rôle  d’une  épine  irritative  pour  le  trouble  psychique.  On  est  ainsi  conduit  à  se 
demander  si  on  ne  produirait  pas  une  action  thérapeutique  efficace  en  agissant 
sur  cette  cause  organique,  médicalement  ou  chirurgicalement. 

Ce  point  a  donné  lieu  à  un  certain  nombre  de  discussions  intéressantes, 
notamment  à  l’occasion  des  communications  présentées  par  L.  Picqué  sîtr  /’on- 
(jine  périphérique  de  certains  délires. 

Lorsque  se  pose  la  question  d’une  intervention  d’ordre  médical  ou  chirur¬ 
gical,  la  première  indication  à  remplir  est  celle  d'un  diagnostic  exact  et  complet. 
Le  diagnostic  des  douleurs  d’apparence  psychopathique  peut  présenter  en  effet 
de  grandes  difficultés  ;  et  il  est  indispensable  pour  l’interprétation  des  observa¬ 
tions  de  douleurs  guéries,  améliorées  ou  aggravées  par  .un  traitement  médical 
ou  chirurgical,  d’envisager  la  possibilité  d’une  erreur  de  diagnostic.  11  existe  en 
effet  des  douleurs  qui  peuvent  se  présenter  sous  les  apparences  d’une  douleur 
psychopathique,  surtout  parce  qu'on  n’en  reconnaît  pas  lu  cause,  et  qui  sont  dues 
essentiellement  à  une  lésion  organique  latente. 

Aussi  il  est  de  toute  importance  de  ne  pas  considérer  comme  psychopathique 
une  douleur,  uniquement  parce  qu’on  ne  lui  trouve  pas  une  origine  organique. 
Il  faut  autant  que  possible  ne  pas  porter  ce  diagnostic  par  exclusion,  mais  tou¬ 
jours  chercher  à  mettre  en  évidence  les  signes  positifs  des  diverses  espèces  de 
douleurs  en  question. 

Il  faut  li’appeler  psychopathique  une  douleur  que  lorsqu’on  en  a  formelle¬ 
ment  reconnu  l’origine  psychopathique. 

Dans  le  cas  particulier  envisagé  ici,  celui  de  la  recherche  de  l’origine  périphé¬ 
rique  du  délire,  la  difficulté  du  diagnostic  peut  être  accrue  du  fait  que  les  dou¬ 
leurs,  organiques  dans  leurs  causes,  peuvent  être  psychopathiques  uniquement 
par  les  réactions  qu’elles  provoquent.  De  telles  douleurs  justifient  alors  des 
mesures  de  protection  d’ordre  psychiatrique  en  même  temps  qu’elles  réclament 
une  action  médicale  ou  chirurgicale  dont  les  indications  risqueront  parfois  de 
passer  inaperçues. 

Le  diagnostic  ayant  été  poussé  aussi  loin  que  possible,  deux  cas  peuvent  se 
présenter.  11  y  a  lieu  de  considérer  d’abord  les  deux  cas  extrêmes  pour  lesquels 
la  conduite  à  tenir  parait  bien  définie. 

1°  Il  existe  une  lésion  importante,  qui  comporte  par  elle-même  son  indication 
opératoire,  indépendamment  du  trouble  psychique.  On  doit  évidemment  opérer, 
et  on  peut  ainsi  espérer,  suivant  l’importance  relative  dos  deux  facteurs,  psy¬ 
chique  et  organique,  la  disparition,  la  rémission  ou  l’atténuation  de  la  douleur. 
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Ces  cas  sont  instructifs  pour  l’étude  de  l’évolution  du  trouble  psj’chique  après 
l’intervention. 

2“  Il  n’existe  aucune  lésion  organique  paraissant  susceptible  d’intervenir  dans 
la  production  de  la  douleur  psychopathique.  11  faut  alors  s’abstenir.  Toute  opé¬ 
ration,  réelle  ou  simulée,  ne  servirait  à  rien.  La  contre-indication,  qui  pourrait 
à  la  rigueur  être  discutée  dans  certains  cas  de  douleurs  pithiatiques,  est  formelle 
lorsqu’il  s’agit  de  douleurs  d’origine  paranoïaque. 

Mais  entre  ces  deux  cas  extrêmes,  il  existe  de  très  nombreux  cas  intermé¬ 
diaires,  pour  lesquels  la  conduite  à  tenir  est  beaucoup  plus  discutable. 

Ce  sont  ceux  dans  lesquels  la  douleur  psychopathique  parait  liée  à  une  lésion 
qui,  par  elle-même,  ne  commande  pas  absolument  une  intervention  et  dans  les¬ 
quels  cependant  l’intervention  serait  justifiée  si  elle  pouvait  faire  disparaître  les 
troubles  douloureux  Ces  cas  embarrassants  s’observent,  par  exemple,  iiToccasion 
de  déplacements  d’organes,  rein  mobile,  prolapsus  utérin,  etc. 

C’est  alors  ([u’il  faut  essayer  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient  au  psychisme 
et  à  la  lésion.  C’est  un  point  souvent  très  difficile  et  incertain. 

Il  existe  cependant  quelques  données  générales,  qui  résultent  autant  de  la 
pratique  ([ue  de  considérations  théoriques,  et  qui  devront  guider  le  médecin. 

Mais  en  tout  cas,  il  faut  être  très  prudent,  car  une  intervention  inopportune 
risquerait  d’aggraver  le  trouble  au  lieu  de  le  guérir.  Et  les  recherches  que 
poursuit  l’icqué  sur  la  chirurgie  des  aliénés  ont  déjà  ce  résultat  pratique  impor¬ 
tant  de  permettre  de  préciser  certaines  des  indications  et  des  contre-indications 
des  opérations. 

Cet  auteur  a  insisté  lui-même,  à  plusieurs  reprises,  sur  les  cas  dans  lesquels 
«  on  a  opéré  des  malades  dont  les  douleurs  reconnaissent  un  siège  exclusive¬ 
ment  cérébral  et  chez  lesquels  l’intervention  n’a  eu  d’autre  résultat  que  d’ag¬ 
graver  le  délire  »,  et  il  ajoute  :  t  A  côté  des  indications,  il  faut,  en  effet,  tenir 
compte  des  contre-indications.  A  méconnaître  ces  dernières,  on  risque  d’ouvrir 
largement  le  chapitre  des  psychoses  post-opératoires.  » 

Nous  ne  dirons  maintenant  qu’un  mot  de  la  psychothérapie.  Par  la  psycho¬ 
thérapie,  on  ne  peut  évidemment  espérer  agir  que  sur  les  douleurs  d’origine 
auto-suggestive  et  à  condition  de  pouvoir  produire  une  suggestion  thérapeu¬ 
tique  plus  forte  que  la  suggestion  pathologique. 

11  est  évident  que  dans  le  cas  de  douleurs  paranoïaques,  la  psychothérapie  est 
vouée  à  un  échec  certain;  elle  peut  même  être  nuisible;  chez  le  paranoïaque,  le 
trouble  a  ses  racines  à  la  fois  dans  son  intelligence  et  dans  son  cœur;  sa  con¬ 
viction  est  absolue  et  complète;  c’est  plus  qu’une  conviction,  c’est  une  foi;  et  la 
foi  est  une  force  qu’un  argument  ne  vainc  pus. 

Au  contraire,  chez  le  pithiatique,  la  suggestion  de  la  douleur  ne  s’est  établie 
qu’il  la  faveur  d’un  fléchissement  de  la  volonté  à  l’occasion  d’une  émotion,  d’un 
désir  inavoué  de  cupidité,  d’un  besoin  anormal  de  se  mettre  eu  évidence,  etc., 
aussi  une  psychothérapie  bien  conduite  et  prudente  aura  souvent  le  meilleur 
effet.  Nous  disons  prudente,  car  il  faudra  bien  se  garder,  en  voulant  guérir  la 
douleur,  d’attirer  trop  sur  elle  l’attention  du  malade.  Souvent  la  meilleure  psy¬ 
chothérapie  sera  la  plus  discrète. 

Quant  aux  autres  moyens  thérapeutiques,  ce  sont  eux  qui  s’adressent  aux 
maladies  dans  lesquelles  on  trouve  ces  diverses  douleurs,  et  comme  ils  ne  pré¬ 
sentent  rien  de  spécial  au  point  de  vue  de  ce  rapport,  il  ne  semble  pas  utile  de 
s’y  arrêter. 
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Le  terme  de  douleur  psychopathique  est  trop  vague  pour  pouvoir  être  employé 
ainsi  sans  épithète,  lorsqu’il  s’agit  de  faire  un  diagnostic. 

On  doit  toujours  essayer  de  déterminer  de  quelle  douleur  psychopathique  il 
s’agit.  Oc  la  différence  de  nature  résulte  une  différence  de  pronostic  et  de  traite¬ 
ment. 

Ici,  comme  d’ailleurs  pour  n’importe  quel  trouble,  la  thérapeutique  ne  peut 
être  efficace  que  si  elle  est  basée  sur  un  diagnostic  exact  et  complet.  Ce  dia¬ 
gnostic  est  particulièrement  important  k  préciser  quand  se  pose  la  question 
d’une  intervention. 

Dire  douleur  psychopathique  n’est  pas  faire  un  diagnostic;  c’est,  tout  au  plus, 
une  première  étape  du  diagnostic. 

Ce  qu’on  entend  d’ordinaire  sous  le  nom  de  douleurs  psychopathiques  répond 
à  des  troubles  de  signification  très  différente.  C’est  pour  essayer  de  classer  tous 
ces  troubles  que  nous  les  avons  répartis  dans  les  quatre  groupes  :  hallucina¬ 
toire,  pithiatique,  paranoïaque  et  cénesthopathique. 

Mais  pour  dire  toute  notre  pensée,  il  nous  semble  que,  si  l’on  va  au  fond  des 
choses,  seules  les  douleurs  pithiatiques  et  paranoïaques  devront  être  considérées 
comme  des  douleurs  psychopathiques  car,  seules,  elles  ont  une  origine  réelle-, 
ment  psychique  (que  leur  point  de  départ  soit  ou  ne  soit  pas  une  lésion  réelle). 

Les  douleurs  hallucinatoires  sont  au  contraire  la  conséquence  obligée  de  l’hal¬ 
lucination.  C’est  l’hallucination  qui  est  ici  psychopathique,  ce  n’est  pas  la  dou¬ 
leur  elle-même. 

Quant  aux  douleurs  cénesthopathiques,  ce  sont  bien  moins  encore  des  dou¬ 
leurs  psychopathiques.  Elles  nous  apparaissent  comme  des  troubles  liés  au  désé¬ 
quilibre  constitutionnel  ou  acquis  d’un  appareil  nerveux  spécial.  Elles  sont  à 
rapprocher,  par  exemple,  de  certains  troubles  moteurs,  tremblements,  etc.,  qui 
sont  dus  également  au  déséquilibre  constitutionnel  ou  acquis  d’un  appareil  ner¬ 
veux  d’importance  physiologique  très  analogue. 

Bien  que  ne  relevant  d’aucun  trouble  du  système  nerveux  supérieur,  elles  ne 
sont  pas,  physiologiquement,  au  même  degré  hiérarchique  que  les  douleurs 
pithiatiques  et  paranoïaques. 

Elles  dépendent  de  ce  groupe  complexe  de  fonctions  automatiques  qui  assu¬ 
rent  l’adaptation  de  l’ètre  aux  variations  du  milieu,  et  qu’on  ne  peut  encore 
qu’entrevoir. 


DISCUSSION 

M.  LAKiNKL-LAVASTiNK.  —  üaus  le  rapport  si  clair  de  M.  Maillard,  —  pout-ôtro  môme 
trop  clair,  car  le  sujet  qu’il  traite  est  loin  de  l’ôtre  à  ce  point,  —  deux  détails  sont  pour 
moi  restés  un  peu  obscurs. 

M.  Maillard  parle  d’un  appareil  de  la  cénesthésie,  qu’il  compare  à  l’appareil  de  l’équi¬ 
libre.  Comment  le  conçoit-il  anatomiquement  et  quel  rôle  fait-il  servir  au  système 
sympathique  dans  sa  constitution? 

En  second  lieu,  insistant  sur  la  coexistence  qu’il  a  constatée,  chez  plusieurs  cénestho- 
patbes,  des  troubles  artério-scléreux,  il  tend  à  faire  jouer  à  l’arlério-sclérose  un  rôle 
dans  la  genèse  de  certaines  cénesthopathies.  Très  volontiers,  mais  quelle  est  k  son  avis 
la  localisation  obtenue  pour  les  troubles  qu’il  envisage  :  cortex,  viscères  ou  sympa¬ 
thique?  Ou  pourrait  peut-être  bien  trouver  un  terrain  d’entente  entre  les  partisans  op¬ 
posés  des  théories  centrale  et  périphérique  des  «  douleurs  psychopathiques  ». 
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M.  lÎLONiiEi.  (do  l’aris)  rapporte  uno  observation  dans  laquelle  on  peut  considérer  que 
rart(5rio-sclérose  a  joué  un  rôle  étiologique  dans  la  production  de  douleurs  psychopa¬ 
thiques. 

M.  KiiNissT  Diu'iiÉ  (do  Pari.s).  —  M.  Maillard  a  donné  à  entendre  que  la  douleur  serait 
un  phénomène  intellectuel,  tandis  qu’elle  n’est  jamais  qu’un  phénomène  do  sensibilité. 

Elle  peut  être,  il  est  vrai,  amplifiée,  dénaturée,  interprétée  faussement  i)ar  certains 
sujets,  au  premier  rang  desquels  figurent  ceu.x  que  nous  avons  appelés  des  cénestho- 
palhes.  Lorsqu’à  cette  cénesthopatlne  s’ajoutent  des  réactions  morbides  de  l’imagination, 
le  tableau  clinique  est  encore  plus  saisissant. 

En  voici  un  exemple  que  j’ai  étudié  avec  mon  élève,  M.  Logre  ; 

Une  l'emme  do  48  ans,  déséquilibrée  de  la  sensibilité  et  de  l’imagination,  atteinte  do 
dyspepsie  chronique  et  de  salpingo-ovarile  double,  a  présenté,  à  l’àgo  do  46  ans,  et  au 
décours  d’un  état  do  dépression  psychique  contemporain  de  la  ménopause,  des  troubles 
de  la  cénesthésie  considérablement  exagérés  pai'  la  réaction  morbide  do  l’imagination. 

D’abord,  sensation  do  dilacération,  do  hei’sage,  au  niveau  des  ovaires,  qui  sont  en 
«  capilotade  ».  Chaque  jour,  nouveau  supplice  :  amputation  des  cuisses,  torsion  de 
l’estomac,  dislocation  d(!  la  colonne  vertébrale,  etc.  La  malade  répète  :  «  Ils  me  torturent. 
Ils  mo  font  mourir.  »  Si  on  lui  demande  ;  «  Qui,  ils'I  »  elle  répond  :  «  Je  no  sais  pas, 
c’est  uno  manière  do  parler.  »  Bientôt,  elle  déclare  qu’elle  est  habitée  par  des  êtres 
vivants,  dont  elle  dit  percevoir  les  griffes  et  les  dents.  Ayant  rêvé  que  les  lions  la  dévo¬ 
raient,  elle  attribue  aux  lions  les  blessures  qu’elle  ressent.  Les  jours  suivants,  elle  décrit 
des  tigres,  des  chacals,  des  loups.  Elle  dit  :  «  Ma  ménagerie.  »  Puis,  la  ménagerie  se 
complique  d’une  «  quincaillerie  »;  les  animaux,  pour  la  torturer,  mettent  en  (ouvre 
toutes  sortes  d’instruments  :  roulettes,  navettes,  scies,  couperet,  etc. 

Ils  taillent  et  découpent  ses  organes  qu’ils  réduisent  à  l’état  do  »  brindilles  tro.s 
minces  ».  Parfois,  dans  leurs  déplacements,  ils  cherchent  à  passer  de  l’abdomen  dans  la 
poitrine,  à  travers  un  orifice  trop  étroit,  et  c’est  ainsi  que  la  malade  explique  son 

ils  l’étranglent,  ils  la  lr(’qianent;  elle  entend  très  dislinctemcnl  le  grincement  des  scies 
et  les  coups  de  marteau;  ils  soulèvent  jusqu’au  plafond  sa  tête  emmanchée  sur  la 
colonne  vertébrale;  ils  étirent  sa  peau  jusqu’aux  murs  do  la  chambre.  Son  ventre  con¬ 
tient  encore  des  homards,  des  co(iuillagcs  de  formes  rares  et  variées  ((u’elle  peut  décrire, 
des  légumes,  etc. 

La  malade  raconte  avec  complaisance,  et  souvent  en  souriant,  ses  terribles  supplices. 
Lorsqu’on  lui  d(unaudo  si  elle  croit  à  la  réalité  dos  animaux  qu’elle  décrit  dans  son 
ventre,  elle  répond  ;  «  Je  crois  que  c’est  uno  invention  de  mes  nerfs.  Et  cependant  je 
les  vois,  comme  je  vous  vois.  » 

Elle  dit  ([u’elle  «  souffre  infiniment  plus  chaque  jour  ».  Elle  réclame  do  la  morphine, 
reste  confinée  au  lit,  so  prive  de  nourriture  «  pour  ne  pas  exciter  les  anin)aux  »,  etc.  Les 
douleurs  sont  «  plutôt  sourdes  que  vives,  mais  continues  et  intolérables  ». 

Evolution  obroni(|uo  ;  depuis  doux  ans,  malgré  l’intercurrence  d'émotions  violentes, 
telles  (pie  la  mort  do  son  mari,  aucun  changement  dans  son  état. 

Le  Ibéino  général  de  la  fabulation  pei'siste. 

En  résumé  :  cénostliopathio  générale,'  l'i  pi'éilominance  abdominale,  amplifiée  par 
l’imagination.  La  malade  fabule  par  voie  do  comparaisons,  de  descriptions  et  do  récits, 
suivant  un  thème  fantastiipio  qui,  malgré  son  invraisemhlancc,  s’impose  à  son  esprit, 
non  comme  un  syndrome  hallucinatoire  ou  délirant,  mais  comme  un  syndrome  à  hase  de 
représentations  mentales  vives,  produit  complexe  des  troubles  do  la  cénesthésie  et  de 
l’imagination. 

M.  ANiuiii  Liiiu  (de  l’aris).  —  La  douleur  a  été  considérée  à  tort  comme  un  phéno¬ 
mène  intellectuel.  L’erreur  vient  de  ce  que  l’on  a  étudié  comme  un  phénomène  Unique 
la  sensation  douloureuse  et  l’interprétation  do  celte  sensation  ;  or,  l’interprétation  seule 
est  un  phénomène  cérébral.  La  preuve  en  est  donnée  par  deux  variétés  do  constatations 

1“  Dans  les  cas  de  soi-disant  hémianesthésie  cérébrale,  il  n’y  a  pas  d’hémianesthésie 
véritable,  complète  et  persistante,  il  n’y  a  qu’une  sorte  d’agnosie  sensitive  :  le  malade  a 
conservé  la  sensation  douloureuse,  mais  il  en  a  perdu  le  pouvoir  d’inter|)rétalion,  il  ne 
sait  plus  ni  le  siège  do  l’excitation  ni  de  la  nature  de  l’excitant,  l’ar  exemple,  quand  on 
le  pince  au  niveau  d’une  jambe,  il  geint  et  se  lamente,  il  se  plaint  de  souffrir,  mais  il 
localise  sa  douleur  en  un  point  quelconque  du  corps  et  le  plus  souvent  souffre  sans 
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pouvoir  fixer  aucune  localisation;  de  plus  il  interprète  le  pincement  do  façon  très  variée, 
comme  un  broiement,  comme  une  piqûre  do  punaises,  comme  un  rhumatisme,  etc... 
Seules  ces  notions  de  nature  et  de  locali-sation  do  la  douleur  sont  un  phénomène  céré¬ 
bral  ;  ello.s  sont  seules  abolies  quand  les  voies  sensitives  sont  interrompues  dans  le  cer- 

Gette  distinction  capitale  entre  la  sensation  et  l’interprétation  explique  la  divergence 
des  résultats  observés  par  les  physiologistes  d’une  part,  par  les  neurologistes  d’autre 
part  ;  les  physiologistes  avaient  vu  qu’à  la  suite  d’ablations  de  portions  du  cerveau  chez 
le  chien  les  sensations  douloureuses  étaient  diminuées,  mais  non  abolies;  les  neurologistes 
avaient  cru  constater  qu’à  la  suite  de  certaines  lésions  cérébrales  la  douleur  disparaissait 
dans  le  côté  oppose  du  corps.  Un  réalité,  la  divergence  vient  de  ce  que  chez  le  chien  on 
ne  peut  guère  contrôlor  que  les  sensations  elles-mêmes,  alors  que  chez  l’homme  on 
jugeait  ces  sensations  par  leur  interprétation. 

2"  Chez  un  anencéphalo,  nous  avons  pu  observer  des  manifestations  nettes  do  douleur 
(cris,  agitation,  etc...)  qu’il  n’est  guère  possible,  vu  leur  intensité  et  leur  ])rnlongation, 
do  considérer  comme  do  simples  mouvements  réflexes  :  or  le  cerveau  n’existait  pas. 
D’ailleurs  les  sensations  douloureuses  étaient  provoquées  non  seulement  par  l’excita¬ 
tion  des  membres,  mais  mémo  [lar  l’excitation  do  la  face  dont  les  nerfs  sensitifs  no  com¬ 
muniquaient  avec  aucun  centre  nerveux. 

De  par  ces  deux  variétés  do  constatations  anatomo-cliniques,  il  nous  paraît  indispen¬ 
sable  de  séi)aror  nettement  à  l’avenir  la  sensation  douloureuse  de  son  interprétation; 
celle-ci  seule  est  un  phénomène  cérébral,  et  à  plus  forte  raison  un  phénomène  intellec¬ 
tuel,  puisque  la  sensation  douloureuse  persiste  en  l’absence  du  cerveau  et  puisque, 
dans  les  lésions  cérébrales,  seule  l’interprétation  de  ces  sensations  (notions  de  localisa¬ 
tion  et  de  nature)  est  entièrement  aboli. 

M.  RoGEn  Durouv  (de  Paris).  —  La  douleur  est  essentiellement  un  phénomène  de  sen¬ 
sibilité;  c’est  un  attribut  affectif  qualifiant  une  sensation  ou  un  sentiment.  La  douleur 
physique  pouvant  être  considérée  comme  le  résultat  d’une  dysharmonie  entre  l’impres¬ 
sion  déposée  sur  nos  a|)pareils  de  sensibilité  et  le  degré  do  résistance  sensible  de  ces 
mêmes  appareils,  les  douleurs  i>sychopatbiques  se  classeront  en  deux  groupes,  suivant 
que  la  psychopathie  augmente  la  susceptibilité  do  la  sensibilité  (byperesthosie  psy¬ 
chique)  ou  crée  par  un  intermédiaire  quelconque  une  excitation  anormale. 

1"  La  sensibilité  s’aiguise  et  s’affine  par  l’entrainomont;  les  malades  dont  l’attention 
est  accaparée  par  le  souci  hypocondriaque  de  leur  cénesthésie  arrivent  à  percevoir  des 
sensations  dont  la  ténuité  échappe  aux  normaux,  et  ces  sensations  prenant  la  teinte 
générale  du  délire  ou  dos  pi  éoccupations,  sont  perçues  comme  pénibles  et  douloureuses. 
L’émotion,  d’autre  part,  avive  la  sensibilité  (douleurs  anxieuses  et  émotives). 

2"  La  sensation  est  perçue  comme  émanant  d’une  impression  exagérément  puissante  ; 
cc  trouble  do  la  perception  est  le  résultat  d’une  illusion  (nombreuses  illusions  dolori- 
fiques).  A  la  suite  des  douleurs  par  illusions  se  rangent  les  douleurs  d'hallucinations, 
les  douleurs  de  représentations  mentales  volontaires  ou  automatiques  (douleurs  de  sou¬ 
venir,  douleurs  par  idée  fixe,  douleurs  oniriques,  etc.). 

La  douleur  psychopathique,  en  résumé,  peut  venir  compliquer  une  imago  quelconque, 
vraie  ou  fausse,  suivant  un  mécanisme  différent,  relevant  tantôt  d'une  hyperesthésie 
psychique,  tantôt  d’une  illusion,  tantôt  d’une  hallucination,  tantôt  enfin  d’une  interpré¬ 
tation  ou  d’une  représentation  mentale. 

M.  Ravneau  (Orléans).  —  M.  Maillard  a  fort  bien  mis  en  lumière  que,  chez  la  plupart 
dos  malades  qui  souffrent  do  douleurs  psychopathiques,  la  douleur  est  déterminée  par 
une  aulo-sujigesUon  duo  à  l’attention  exagérée  qu’ils  apportent  au  Jeu  do  leurs  divers 
organes.  Les  douleurs  sont  bien,  comme  il  le  dit  également,  dos  sensations  étranges  et 
pénibles,  angoissantes  par  cette  étrangeté,  plutôt  que  douloureuses  au  sens  physiolo¬ 
gique  du  mot.  Klles  ne  correspondent  pas  à  dos  phénomènes  sensoriels  ordinaires,  et 
c’est  pourquoi  les  malades  emploient  toutes  sortes  de  comparaisons  et  d’images  pour 
essayer  de  les  faire  comprendre,  tout  en  se  rendant  compte  qu’ils  ne  peuvent  arriver  à 
expliquer  ce  qu’ils  ressentent.  Ce  sur  quoi  ils  insistent  particulièrement,  c’est  l’état 
d'angoisse  par  lequel  ils  passent  lorsque  cos  douleurs  se  font  sentir,  répétant  sans  cesse 
qu’ils  préféreraient  cent  fois  ressentir  une  douleur  vraie,  plutôt  que  cos  troubles  si  par¬ 
ticuliers. 

Ce  qu’il  me  semble  capital  de  faire  remarquer  aussi,  c’est  que  ces  malades  sont  avant 
tout  dos  émotifs,  et  qu’une  sensation  suffit  parfois  pour  faire  éclore  ces  douleurs  psycho¬ 
pathiques. 
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Une  malade  que  je  viens  d’observer  me  fournit  la  preuve  de  ce  que  j’avance.  Gomme 
je  m’efforçais  de  lui  démontrer  que  l’idée  créait  souvent  chez  elle  la  sensation  doulou¬ 
reuse,  elle  se  récriait  en  m’assurant  que  ses  différentes  douleurs  n’étaient  pas  le  fait  de 
l’imagination,  mais  elle  les  attribuait  à  sa  grande  impressionnabilité. 

Pour  me  donner  un  exemple  de  celte  émotivité,  elle  me  raconta  que  la  veille,  se  trou¬ 
vant  à  coudre  auprès  d’une  table,  elle  avait  laissé  tomber  un  peloton  de  fil.  lülle  se  baissa 
aussitôt  jiour  le  ramasser  comme  mue  par  un  réflexe.  Quand  elle  se  releva,  elle  s’aper¬ 
çut  que  son  mil  avait  frôlé  l’angle  de  la  table,  et  qu'il  lui  ci'it  suffi  do  passer  plus  près 
d’un  centimètre  pour  s’éborgner.  L’émotion  du  danger  couru  fut  si  forte  qu’elle  ressentit 
immédiatement  dans  l’œil  qui  avait  échappé  à  l’accident  une  douleur  iextrômoment  vio¬ 
lente  qui  persista  pendant  plus  de  deux  heures. 

Si  j’ai  cru  devoir  citer  le  cas  de  cette  malade,  c’est  parce  qu’il  me  paraît  bien  indi¬ 
quer  le  rôle  capital  que  joue  l’émotion  dans  l’éclosion  des  douleurs  psychopathiques. 

M.  liiNET-SA.N’ui.É  (do  Paris).  — M.  Maillard,  dans  son  intéressant  rapport,  a  tenu  à 
demeurer  sur  le  terrain  clinique.  11  n’a  point  abordé  la  physiologie  pathologique  du 
symptôme  qu’il  étudiait.  Pourtant  la  (piestion  a  bien  son  importance,  car  nous  ne 
sommes  oflicacement  armés  contre  un  phénomène  morbide  (|u’autant  (jue  nous  en  con¬ 
naissons  le  mécanisme.  Ce  mécanisme,  nous  avons  le  devoir  d’essayer  do  le  découvrir, 
au  risque  môme  de  nous  tromper. 

Il  faut  tout  d’abord  nous  domandor  l'o  qu’est  la  douleur. 

La  douleur  est  une  sensation  ou  plutôt  on  désigne  sous  le  nom  de  douleur  tout  un 
grou|)o  do  sensations.  Cos  sensations  ont  un  caractère  commun,  mais  elles  ii’oii  sont  pas 
moins  assez  différentes  l’une  do  l’autre  pour  que  la  langue  française  distingua  les  dou¬ 
leurs  ponijilives,  térébraiües,  euisautes,  mordicanUts ,  lanciuanles,  [uhjurmiles,  sans  parler 
des  divers  malaises  engendrés  par  les  intoxications  et  les  infections. 

Or,  qui  dit  sensation  spéciale  dit  neurone  sensoriel  différencié.  11  y  a  donc  des  neu¬ 
rones  pour  les  diverses  douleurs,  des  neurones  pathiques.  Ceci  résulte  avec  évidence  dos 
faits  suivants  ; 

1"  Chaque  douleur  est  perçue  après  la  sensation  concomitante; 

2"  Une  même  région  peut  être  hyperesthésiée  sans  être  hyjieralgésiée  et  inver¬ 
sement  ; 

3"  Une  même  région  peut  être  anesthésiée  sans  être  analgésiée  et  invorsomcnl; 

4“  La  cocaïne  cl  le  chloroforme  suppriment  la  douleur  tout  en  respectant  la  sensibilité 
tactile  ; 

La  saponine  supprime  la  sensatien  tactile  tout  en  respectant  la  douleur; 

()"  Dans  la  syringomyélie,  alors  que  la  sensibilité  tactile  est  conservée,  les  sensibilités 
lhermiquo  etpathiquo  sont  abolies; 

7"  Ces  diverses  sensibilités  peuvent  être  exaltées,  diminuées  ou  abolies  séparément 
dans  l’hystérie; 

8“  Elles  peuvent  l’étre  artificiellement  par  la  suggestion  hypnotique. 

La  douleur  a  donc  ses  neurones  scnsoriols,  La  douleur  résulte  d’un  excès  de  pression 
nerveuse  dans  des  neurones  spéciaux .  Bien  plus,  j’ai  la  conviction  qu’elle  a  ses  neu¬ 
rones  mnésiquos.  Ces  neurones  mnésiquos,  où  se  cliché  la  sensation  douloureuse,  sont 
l’origine  de  ces  douleurs  hallucinatoires,  do  ces  douleurs  en  retour,  de  ces  douleurs 
centrifuges  que  connaissent  bien  les  chirurgiens  et  les  dentistes  et  ([ui  déterminent  — 
Comte  et  Hallion  l’ont  montré  à  l’aide  de  leur  pletbysmographe  digital  —  dos  réactions 
de  même  ordre  que  les  douleurs  centripètes. 

M.  IIii.MiY  Meice  (do  Paris).  —  Le  sujet  du  rapport  do  M.  Maillard  était  particulière¬ 
ment  ardu  :  il  l’a  traité  avec  une  netteté,  une  sobriété  tout  à  fait  méritoires.  On  lui  a 
reproché  d’avoir  dit  dans  son  préambule  que  la  résistance  à  la  douleur  était  fonction  de 
l’intelligence.  La  lecture  du  contexte  prouve  que  telle  n’est  pas  sa  pensée.  Il  a  fait  valoir 
en  effet  que  les  réactions  à  la  douleur  élaiont  naturellement  variables  suivant  les  sujets. 
Peut-être  eût-il  fallu  insister  davantage  sur  ces  variantes. 

A  ceux,  dont  il  a  surtout  parlé,  clqui  ont  une  tendance  constitutionnelle  ii  enregistrer 
leurs  plus  minimes  sensations,  A  les  amplifier,  à  les  interpréter  de  façon  erronée  ou 
fantaisiste,  il  n’est  pas  sans  intérêt  d’opposer  ceux  qui  se  montrent  indifférents,  qui 
paraissent  ne  rien  sentir,  ceux  qu’on  dit  résistants  ou  inaccessibles  à  la  douleur,  sans 
parler  de  ceux  qui,  par  une  perversion  singulière,  recherchent  la  douleur  par  plaisir. 

En  d’autres  termes,  l’étude  des  douleurs  psychopathiques  pourrait  s’éclairer  par 
celle  do  certaines  anulyéùe»  constilnlionnelles,  qui,  elles  aussi,  peuvent  être  psychopa¬ 
thiques. 
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Il  ost  certain,  en  effet,  que  l’appareil  sensitif  varie  considérablement  suivant  les  indi¬ 
vidus,  comme  varie  l’appareil  moteur.  Les  uns  naissent  avec  une  sensibilité  ))lus 
exquise,  et  surtout  avec  un  cerveau  p'us  apte  à  enregistrer  et  à  amplifier  les  sensations, 
même  les  plus  banales:  d’autres,  au  contraire,  semblent  s’en  désintéresser;  chez  ces  der- 
uiors,  ce  qu’on  prend  parfois  pour  du  stoïcisme  n’est  que  l’expression  d’un  état  d’ «  indo¬ 
lence  constitutionnelle  »,  où  la  volonté  de  réagir  contre  le  mal  n’a  rien  k  voir.  Un  dis¬ 
positif  anatomo-pbysiologiquc  dill'érentest  la  seule  raison  de  ces  divergences. 

Mais  il  va  sans  dire  que  l’éducation  esl  capable  de  modifier  les  réactions  par  excès  ou 
j>ar  défaut  aux  sensations  douloureuses.  Celui  qui  est  à  l’affût  de  tout  ce  qu’il  sent  arrive 
vite  à  percevoir  les  nuances  les  jilus  délicates,  il  se  complaît  aies  analyser  et  fend  à  les 
interpréter,  très  souvent  dans  un  sens  pathologique. 

Inversement,  on  peut  s’entraîner  à  supporter,  à  taire  les  sensations  désagréables; 
comme  on  dit,  on  se  cuirasse  contre  la  douleur;  c’est  là  le  vrai  stoïcisme,  produit  de  la 
volonté.  C’est  alors  que  l’on  peut  dire  que  la  résistance  à  la  douleur  est,  pour  parler 
la  langue  pbilosopliique,  fonction  de  rintelligcncc  ou  de  l’esprit. 

Mais,  d’une  façon  générale,  les  différences  réactionnelles  témoignent  simplement  de 
variantes  congénitales  dans  l'appareil  sensitif  et  notamment  delà  variabilité  de  lajiartici- 
pation  corticale  dans  la  constatation  et  l’interprétation  des  sensations. 

Et  de  même  que  certaines  douleurs  peuvent  être  considérées  comme  créées  do  toutes 
pièces  jiar  le  cerveau  d’un  psycbopalbe,  de  même  des  sensations  vraiment  douloureuses 
ne  provoqueront  aucune  réaction  chez  un  autre  sujet,  atteint,  lui,  de  cette  sorte  d’anal¬ 
gésie  qu’on  peut  qualifier  de  psychopathique. 

MM.  Maubicb  Diiiu  et  Cahhas  (de  Toulouse).  —  Dans  la  douleur  psychogène  (pithia- 
tliique),  le  [iliénomène  est  psychopathique  en  ce  qu’il  est  conçu  avant  d’être  perçu. 

La  douleur  dite  «  morale  »  paraît  liée  au  ton  affectif,  à  moins  que  lui-même  ne  soit 
sous  la  dépendance  de  modalités  de  l’état  cénesthésique  (ces  modalités  étant  nettement 
distinctes  des  cénesthopathies  type  Dupré  et  Camus). 

L’obsession  est  un  des  facteurs  les  plus  importants  pour  donner  à  la  douleur  un 
caractère  psychopathique,  soit  que  l’idée,  douloureuse  d’emblée,  accentue  son  carac¬ 
tère  pénible  du  fait  do  l’obsession,  soit  qu’indifférente,  elle  devienne  douloureuse  parce 
qu’obsédante. 

La  douleur,  sans  que  son  caractère  psychopathique  dépénde  des  hallucinations,  peut 
avoir  cos  perceptions  sans  objet  pour  cause  prochaine,  qu’elles  soient  auditives,  visuelles, 
gustatives,  olfactives,  génitales  ou  cénesthopalhiques. 

La  douleur  peut  prendre  un  caractère  prévalent  ou  délirant,  suivant  que  le  porteur 
présentera  une  paranoïa  simple  ou  accompagnée  d’interprétations  délirantes  (illusions 
intellectuelles),  La  paranoïa  ne  conditionne  pas  la  douleur,  mais  peut  en  modifier  les 
manifestations. 

La  thérapeutique  a  surtout  prise  sur  les  douleurs  à  caractère  obsédant,  où  la  médica¬ 
tion  opiacée  fait  merveille  parfois.. 

M.  Pic.ücÉ  (de  Paris).  —  Le  rapporteur,  en  étudiant  le  traitement  des  douleurs  psycho¬ 
pathiques,  n’a  pas  négligé  de  dire  que  le  chirurgiim  pourrait  être  appelé  à  intervenir 
dans  certains  cas.  Encore  est-il  très  nécessaire  de  bien  préciser  les  conditions  dans  les¬ 
quelles  doit  se  faire  son  intervention.  D’une  façon  générale,  la  chirurgie  des  aliénés  doit 
être  très  circonspecte.  D’abord,  il  existe  souvent  une  grande  disproportion  entre  les 
douleurs  dont  se  plaignent  ces  malades  et  les  causes  réelles  de  ces  douleurs.  Ensuite,  il 
est  des  cas  où  ces  douleurs  ne  reconnaissent  pas  de  cause  réelle  ;  on  conçoit  alors 
combien  une  intervention  chirurgicale  peut  être,  non  seulement  illusoire,  mais  encore 
nuisible. 

C’est  seulement  quand  la  vie  du  malade  est  manifestement  on  danger,  en  présence  de 
symptômes  graves,  et  lorsqu’il  peut  reconnaître  avec  certitude  la  cause  du  mal.  que  le 
chirurgien  doit  intervenir.  Dans  ces  cas,  quel  que  soit  l’état  mental,  l’intervention  s’im¬ 
pose.  Mais  ces  cas  sont  rares  et  le  plus  souvent  il  est  prudent  de  s’abstenir. 

M.  FouBNiEii  (d’Amiens).  —  Il  existe  cependant  des  cas  où  l’intervention  chirurgicale 
parait  s’imposer,  quel  que  soit  l’état  mental  du  sujet,  par  exemple  lorsqu’il  s’agit  d’un 
cancer  du  sein  ou  de  la  lèvre,  au  début. 

M.  PicouÉ  (de  Paris).  —  S’il  s’agit  d’un  cancer  qui  débute,  bien  entendu  il  est  du 
devoir  du  chirurgien  d’opérer,  sauf  peut-être  si  le  malade  est,  pour  d’autres  causes,  dans 
un  état  do  cachexie  avancé  ;  mais  s’il  s’agit  d’une  tumeur  bénigne,  comme  un  lipome, 
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par  exemple,  il  faut  se  garder  d’intervenir.  L’opération  elle-méme  peut  en  effet  déter¬ 
miner  l’apparition  d’un  délire  qui,  sans  elle,  no  se  produirait  peut-être  pas.  J’en  dirai 
tout  autant  des  fibromes  utérins  dont  l’ablation  précoce  est  cependant  justifiée  chez  des 
sujets  qui  ne  présentent  pas  de  troubles  psycbopatbique.s.  Chez  ceux,  au  contraire,  qui 
sont  c.x posés  à  dos  accidents  vésaniques,  la  sagesse  est  de  s’abstenir. 

Kn  définitive,  do  la  même  façon  qu’on  n’entreprend  jamais  une  opération  sans  s’assu¬ 
rer  par  l’examen  des  urines  que  le  malade  n’est  pas  diabétique,  il  faut  toujours  procéder 
à  un  examen  |)i  éalable  du  psychisme  avant  d’intervenir.  Il  faut  surtout  que  les  chirur¬ 
giens  se  mettent  en  garde  contre  les  exagérations  psychopatliiques  do  certains  malades 
qui  les  harcèlent  jusqu’à  ce  qu’ils  consentent  à  les  opérer.  Car  une  opération  faite  dans 
ces  conditions  a  le  plus  souvent  pour  résultat  d’exagérer  la  psychose  du  sujet,  sans  par¬ 
ler  dos  conséquences  qu’elle  peut  avoir  pour  le  chirurgien,  comme  en  témoigne  la  triste 
fin  de  notre  regretté  collègue  Guinard. 

M.  Maillaiui  (de  Paris),  rapporteur.  —  Je  crois  avoir  suffisammont  montré  par  le  con¬ 
tenu  de  mon  Rapport  que  je  no  considérais  pas  la  douleur  comme  un  phénomène  dépen¬ 
dant  uniquement  de  l’intelligence  pour  n’avoir  pas  à  relever  les  critiques  qui  m’ont  été 
faites  à  ce  sujet. 

l'hi  CO  qui  concerne  le  réle  pathogéniquo  do  l’artério-sclérose  dans  la  production  dos 
douleurs  psychopathiques,  cette  hypothèse  ne  me  parait  pas  inadmissihlo,  mais  ce  n’est 
oncoi'c  qu’une  byjiothèse,  et  il  peut  s’agir  d’une  simple  coïncidence. 

Les  faits  rap|)orlés  par  M.  A.  Léri  pourraient  être  interprétés  autrement  qu’il  ne  l’a 
fait;  il  s’agit  vraisemblablement  do  phénomènes  réflexes,  du  genre  do  ceux  qui  j)ouvcnt 
se  produire  sans  aucune  participation  corticale. 

Enfin,  en  ce  qui  regarde  les  interventions  chirurgicales  dans  les  cas  de  douleurs  psy¬ 
chopathiques,  je  ne  puis  qu’applaudir  à  la  sage  réserve  conseillée  par  M.  Picqué. 


COJI.VUNICATION  SUR  LE  SUJET  DU  l'REiMIER  RAI'PODT 

Des  Psychalgies  par  rapport  à  la  Chirurgie  et  la  Psychothérapie, 

par  Tom  a.  Williams  (de  Washington). 

Ou  peut  répéter  à  propos  des  algies  hystéri'iues  et  psychasthéniques  ce  qu’a 
dit  lîrissaud  à  propos  dos  tics  ;  «  Mieux  vaut  instituer  une  discipline  psychique 
avant  une  opération  chirurgicale  que  d’être  contraint  de  l’apiiliquer  après.  » 

Les  chirurgiens  et  gynécologues  américains,  réunis  en  1910  au  Congrès  de 
Washington,  sont  tombés  presque  unanimement  d’accord  sur  ce  fait  que  les 
symptômes  neurasthéniques  accompagnant  si  souvent  les  ptoses  viscérales  ne 
sont  pas  améliorés  par  les  différentes  pexies  opératoires.  Le  docteur  Mayo 
déclare  ne  savoir  (|uoi  faire  pour  soulager  ces  pauvres  malades  dont  la  plupart 
sont  envoyés  au  chirurgien  par  les  neurologistes  eux-mêmes  (lui  n’ont  pas 
réussi  à  atténuer  leurs  souffrances. 

Cependant  ces  malades  sont  justiciables  d’une  thérapeutique  basée  sur  une 
psychologie  positive.  La  psychologie  positive  constitue  le  seul  moyen  d’avoir 
une  compréhension  fructueuse  des  idées  fixes  hystériques  et  des  obsessions  et 
phobies  psychasthéniques  qui  jouent,  les  unes  et  les  autres,  un  si  grand  rôle 
dans  la  détermination  des  douleurs  psychiques. 

Les  cas  suivants  démontrent  l’eflicacité  du  procédé  quand  les  principes  en  ont 
été  compris. 

Typhlile  hytlériqtic  aprh  Vappendieeclomie.  —  Une  jeune  fille  m’est  envoyée  en 
raison  d’une  douleur  récidivante  dans  la  région  iliaque  droite;  elle  a  des  nau¬ 
sées  et  des  vomissements,  mais  la  température  n’est  pas  élevée;  l’appendice  a 
été  enlevé  il  y  a  deux  mois;  il  ne  présentait  pas  de  lésions;  ovaires  et  vésicule 
biliaire  normaux. 
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Les  douleurs  se  reproduisent  à  quelques  jours  d’intervalle;  elles  durent  quel¬ 
ques  heures  et  sont  atténuées  par  la  morphine  ou  par  les  douches  écossaises. 

L’examen  ne  révèle  que  de  rhjperesthésie  psychique  dans  la  fosse  iliaque 
droite;  cette  hyperesthésie  a  pu  être  combattue  par  des  suggestions  indirectes; 
elle  pouvait  s’expliquer  par  un  peu  d’alonie  du  côlon,  une  rétroversion  utérine 
insignifiante  et  un  peu  de  sable  intestinal. 

Après  quelques  jours  d’observation,  après  s’être  convaincu  qu’il  ne  s’agissait 
absolument  que  d’hystérie,  le  médecin  traitant,  le  docteur  Watkins,  arriva,  après 
une  lutte  de  2  heures,  ii  persuader  à  la  malade  qu’elle  était  capable  de  guérir  si 
elle  montrait  une  détermination  et  une  persévérance  suffisantes  pour  chasser  de 
son  esprit  les  idées  fausses. 

Le  résultat  fut  très  net.  Dès  le  lendemain,  cette  jeune  fille  sortait  de  la  mai¬ 
son  de  santé,  rentrait  chez  elle  et,  depuis  un  an,  sa  guérison  se  maintient. 

De  telles  guérisons  rapides  sont  exceptionnelles;  le  plus  souvent  le  médecin 
est  obligé  de  persévérer  dans  un  traitement  psychique  prolongé. 

Netiraslhénie  coccygienne  par  idées  hystériques.  —  Ce  cas  concerne  une  jeune 
femme  de  34  ans.  La  neurasthénie  douloureuse  avait  résisté  à  la  suspension 
utérine,  au  curettage,  à  l’amputation  du  coccyx  et  à  d’autres  procédés  de  gyné¬ 
cologie  chirurgicale.  La  malade  est  au  lit,  immobilisée  par  la  crainte  qu’un 
mouvement  éveille  la  douleur  coccygienne;  on  constate  une  sensibilité  extrême 
delà  région  iliaque  droite.  La  malade  montre  un  ardent  désir  de  pouvoir  guérir 
et  de  travailler. 

Ayant  réussi  à  modifier  par  la  suggestion  les  douleurs  iliaques  et  la  rigidité, 
le  docteur  Williams  fait  le  diagnostic  de  la  nature  psychogène  des  douleurs  et 
établit  un  pronostic  favorable;  mais  les  efforts  du  médecin  se  trouvaient  ici 
entravés  par  la  sœur  de  lu  malade,  qui  ne  croyait  pas  à  l’exactitude  du  diagnos¬ 
tic;  cependant  la  rééducation  fut  entreprise  et  continuée  et,  au  bout  de  quelques 
mois,  la  jeune  femme  se  décidait  à  essayer  de  travailler  :  après  une  semaine 
d’efforts,  elle  a  réussi  à  travailler  sans  éprouver  de  douleurs.  Actuellement, 
c’est-à-dire  un  an  plus  tard,  elle  se  trouve  dans  un  état  parfait  de  santé. 


DEUXIÈME  RAPPORT 

(résumé) 

Des  Tumeurs  du  Corps  Pituitaire 


M.  Courtellemont, 

Professeur  suppléant  à  l’ICcole  d’Amiens,  rapporteur. 

I 

L’histoire  des  tumeurs  du  corps  pituitaire  a  passé  par  trois  périodes  :  une 
première  période,  essentiellement  anatomique,  s’étend  depuis  le  commencement 
du  dix-huitième  siècle  à  1886;  une  seconde  période,  ou  période  de  l’acromégalie 
et  du  gigantisme,  commence  en  1886  pour  se  terminer  en  1901;  une  troisième 
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période,  enfin,  s’est  ouverte  en  1901,  c’est  celle  de  l’adiposité  hjpophysaire,  de 
la  radiothérapie  et  de  la  chirurgie  hypophysaires. 

Il  convient,  suivant  nous,  de  distraire  de  la  classe  des  tumeurs  hypophysaires 
les  tumeurs  sus-hypophysaires  et  para-hypophysaires  qui  n’infiltrent  pas  l’hypo- 
physe,  mais  se  bornent  à  la  comprimer,  l’ar  contre,  il  faut  y  faire  rentrer  les 
hyperplasies  et  hypertrophies  du  lobe  antérieur  dont  le  volume  est  suffisant 
pour  comprimer  ou  détruire  les  tissus  voisins.  Les  tumeurs  du  corps  pituitaire 
sont  des  tumeurs  encéphaliques,  et,  par  conséquent,  sont  définies  par  leur 
volume  autant  et  plus  que  par  leur  constitution  histologique. 

Alors  que  les  tumeurs  secondaires  oll'rent  peu  d’intérêt,  les  tumeurs  primi¬ 
tives  sont  beaucoup  plus  importantes  et  plus  fréquentes.  Du  volume  moyen 
d’une  cerise  ou  d’une  noix,  elles  sont  susceptibles  d’atteindre  des  dimensions 
bien  plus  considérables  (œuf  de  poule,  mandarine)  et  de  pousser  des  prolonge¬ 
ments  dans  le  cerveau,  surtout  dans  le  111"  ventricule  et  les  ventricules  latéraux. 

Quand  la  lésion  déborde  la  selle  turcique,  on  lui  considère  une  portion  intra¬ 
sellaire,  située  dans  la  loge  osseuse,  et  une  portion  extra-sellaire  qui  la  déborde 
par  en  haut.  Ces  tumeurs  sont  assez  fréquemment  kystiques,  le  liquide  contenu 
a  souvent  une  couleur  chocolat,  indice  d’hémorragies  anciennes. 

D’ordinaire,  pas  de  noyaux  aberrants,  pas  de  métastases,  pas  d’envahissement 
des  vaisseaux,  la  tumeur  adhère  peu,  mais  elle  comprime  les  tissus  mous  (par¬ 
ticuliérement  bandelettes  optiques,  chiasma  et  nerfs  optiques),  et  elle  use  le 
squelette  :  d’où  agrandissement  do  la  selle  turcique,  avec  élargissement  de 
l’orifice  supérieur  (type  3  d'Krdhcim,  selle  en  bénitier),  ou  sans  modification 
de  cet  orifice  (type  1  d’Krdheim). 

La  constitution  histologique  et  la  classification  de  ces  tumeurs  est  un  des 
points  les  plus  obscurs  de  leur  histoire.  On  peut  considérer  des  tumeurs  épithé¬ 
liales,  de  beaucoup  les  plus  fréquentes,  des  tumeurs  non  épithéliales,  des  tumeurs 
spécifiques. 

Les  tumeurs  épithéliales  se  rapportent  à  deux  types  :  les  épithéliomas  pavimen- 
teux  et  les  tumeurs  ÿlandulaires . 

Les  premiers  (üypophysenganggeschwülste  d’Mrdheim)  sont  constitués  par 
des  ilôts  de  cellules  pavimenteuses,  ii  type  malpighien,  qui  prennent  souvent  au 
centre  le  caractère  adamantin,  parfois  subissent  une  dégénérescence  kystique, 
et  s'associent  à  des  formations  rappelant  les  globes  épidermiques  des  épithé- 
liomas  cutanés. 

Les  tumeurs  glandulaires  sont  beaucouj)  plus  nombreuses  que  les  précédentes; 
elles  ont  pour  caractéristique  d’être  constituées  par  les  cellules,  modifiées  ou 
non,  du  lobe  antérieur  de  la  glande.  Trois  grands  caractères  dominent  leur 
structure  :  tendance  à  l’unification  du  type  cellulaire,  raréfaction  ou  disparition 
du  tissu  conjonctif  intertubulaire,  diminution  ou  disparition  de  la  disposition  en 
cordons  et  tendance  à  la  constitution  de  nappes  cellulaires;  ce  dernier  caractère 
est  le  plus  inconstant.  Elles  se  présentent  sous  trois  aspects  :  tumeur  glandulaire 
en  nappe,  nappe  diffuse  de  cellules  dans  toute  l’étendue  de  la  lésion,  sans  septa 
conjonctifs  visibles;  tumeur  glandulaire  alvéolaire,  où  la  constitution  en  cordons 
séparés  par  des  septa  conjonctifs  est  conservée;  tumeur  glandulaire  à  type  mixte, 
dans  laquelle  ces  deux  dispositions  s’associent  en  proportion  importante. 

Ces  formations  sont  constituées,  les  unes  par  des  cellules  éosinophiles,  les 
autres  par  des  cellules  chromophobes,  quelques-unes  par  des  cellules  éosinophiles. 
Elles  peuvent,  en  outre,  contenir  des  cellules  anormales,  atypiques,  mais  on  n’y 
voit  pas  de  karibkinèse. 
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Toutes  ces  tumeurs  glandulaires  méritent,  à  notre  avis,  d’être  décrites  sous 
un  même  nom,  et  sériées  d’après  les  caractères  architecturaux  ou  cellulaires  que 
nous  venons  d’exposer,  car  la  classification  rationnelle  en  hypertrophie,  hyper¬ 
plasie,  adénome,  épitliélioma,  dont  il  convient  de  poursuivre  les  hases,  est  sou¬ 
mise  à  des  diflicultés  telles  qu’elle  varie  suivant  les  auteurs  ;  pourtant  les  signes 
de  malignité  les  moins  trompeurs,  en  dehors  des  métastases,  de  l’envahisse¬ 
ment  des  vaisseaux,  de  la  fréquence  des  kariokincses,  presque  toujours  absents 
comme  on  sait,  doivent  être  cherchés  dans  le  caractère  infiltrant  de  la  tumeur, 
ses  prolongements  dans  le  cerveau,  la  présence  de  noyaux  cellulaires  néopla¬ 
siques  dans  la  capsule  d’enveloppe,  la  disposition  en  nappe  des  cellules  néopla¬ 
siques,  l’existence  do  cellules  atypiques. 

Dos  tumeurs  non  épithéliales,  les  sarcomes  sont  les  formes  les  plus  nom¬ 
breuses,  bien  que  la  tendance  actuelle  ait  eu  pour  conséquence  d’attribuer  aux 
tumeurs  glandulaires  nombre  de  tumeurs  considérées  autrefois  comme  des  sar¬ 
comes.  Signalons  aussi  les  lymphomes,  fibromes,  lipomes,  gliomes;  les  kystes, 
les  cholestéatomes  et  tératomes  ne  sont  pas  sans  rapports  avec  les  épithcliomas 
pavimenteux. 

La  tuberculose  et  la  syphilis  comptent  chacune  quelques  cas. 

Des  statistiques  que  nous  avons  recueillies,  il  résulte  que  :  les  épithéliomas 
pavimenteux,  la  tuberculose  et  la  syphilis  ne  s’accompagnent  pas  d’acromégalie  ; 
la  lésion  habituelle  de  l’acromégalie  est  une  tumeur  épithéliale  glandulaire,  à 
prédominance  d’éosinophile;  l’adiposité  et  le  syndrome  adiposo-génital  sont, 
dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  en  rapport  avec  un  épitliélioma  pavimen¬ 
teux  (hypophysaire  ou  sus-hypophysaire). 

Les  SYMPTÔMES  que  déterminent  les  tumeurs  hypophysaires  sont  des  accidents 
mécaniques  et  des  états  dystrophiques. 

Les  accidents  mêcanv/ues  peuvent  être  de  quatre  ordres  :  signes  de  compres¬ 
sion  cérébrale  proprement  dite  :  céphalée,  vomissements,  vertiges,  compressions 
nerveuses  et  surtout  troubles  oculaires  (hémianopsie  bitemporale,  plus  rarement 
homonyme,  réaction  pupillaire  hémianopsique  de  Wernicke,  atrophie  optique, 
rareté  de  la  stase  papillaire);  symptômes  encéphaliques  diffus  (narcolepsie, 
troubles  mentaux  observés  avec  une  grande  fréquence,  diabète  sucré  ou  insi¬ 
pide,  accélération  du  pouls,  modifications  thermiques);  signes  naso-pharyngés 
(tumeur  pharyngée);  syndrome  radiologique  (usure  des  parties  osseuses,  apo¬ 
physes  clinoïdes  postérieures  et  lame  quadrilatère,  et  agrandissement  de  la  selle 
turcique). 

Dans  les  états  dystrophiques  rentrent  les  déformations  de  l’acromégalie,  les 
déformations  du  gigantisme,  l’adiposité  hypophysaire,  la  dystrophie  génitale 
(à  type  d’hypofonctionnement,  avec  absence  ou  perte  des  caractères  sexuels 
secondaires). 

Dans  la  règle  les  tumeurs  hypophysaires  ont  une  évolution  lente,  beaucoup 
plus  lente  toutefois  dans  les  formes  avec  acromégalie  ou  gigantisme  que  dans 
les  formes  sans  acromégalie. 

Le  groupement  de  leurs  symptômes  donne  lieu  à  la  constitution  des  formes  cli¬ 
niques  sous  lesquelles  elles  se  présentent  à  l’observateur.  On  doit  distinguer  : 

Les  tumeurs  avec  acromégalie  ou  gigantisme,  qui  comprennent  naturellement 
deux  formes  cliniques  :  ï acromégalie  et  le  gigantisme. 

Les  tumeurs  sans  acromégalie  et  sans  gigantisme,  qui  comprennent  trois  groupes  ; 
des  formes  encéphaliques,  des  formes  dystrophiques  et  les  formes  latentes. 
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Les  formes  encéphaliques  se  caractérisent  uniquement  ou  princiiialement  par 
des  accidents  encéphaliques;  elles  renferment  plusieurs  variétés  :  forme  de 
tumeur  cérébrale,  forme  narcoleptique,  forme  mentale,  forme  polyurique. 

lias,  formes  dystrophiques  reyionnenl  \&  forme  adipeuse,  la.  forme  de  dystrophie 
génitale,  et  surtout  la  forme  adiposo- génitale  (dystrophie  adiposo-genilale,  syn¬ 
drome  adiposo- génital). 

Le  diagnostic  de  tous  ces  états  comportera  ou  exigera  des  réserves,  une 
grande  prudence,  dans  les  cas  où  le  tableau  clinique  sera  incomplet  ;  formes 
frustes  de  l’acromégalie,  syndromes  adiposo-génitaux  incomplètement  caracté¬ 
risés  ;  le  diagnostic  avec  les  tumeurs  de  l'épiphyse  ne  sera  pas  oublié.  Dans  tous 
les  cas  difficiles,  l’hémianopsie  bitemporale  et  les  déformations  typiques  de  la 
selle  turcique  seront  des  éléments  de  la  plus  haute  valeur,  pour  l’existence  d’une 
tumeur  hypophysaire  ou  de  la  région  hypojdiysaire. 

11  semble  établi  que  nous  ne  sommes  plus  désarmés  en  face  des  néoplasies 
pituitaires.  Si  l’opothérapie  ne  paraît  être  qu’une  médication  symptomatique, 
la  radiothérapie  a  donné  entre  les  mains  de  Cramegna,  de  lîéclére  et  Jaugeas 
des  résultats  fonctionnels  et  physiques  très  appréciables,  en  particulier  elle 
diminue  les  phénomènes  de  compression  encéphalique  et  améliore  les  troubles 
visuels.  Enfin,  l’hypophysectomie  partielle  a  fourni  de  très  beaux  résultats  à 
SchlolTer,  von  Eiselsberg,  llocheneg,  etc.;  seule  de  toutes  les  méthodes  théra¬ 
peutiques,  elle  aurait  réussi  à  déterminer  la  régression  des  déformations  acro- 
mégaliques  ;  toutefois  sa  gravité  encore  très  grande  doit,  à  notre  avis,  la  faire 
réserver  aux  cas  graves,  qui  ont  résisté  aux  deux  médications  précédentes. 


II 

Nous  devons  maintenant  nous  demander  jusqu’à  quel  point  la  physiologie  patho¬ 
logique  permet  de  comprendre  la  symptomatologie  des  tumeurs  hypophysaires. 

D’une  façon  générale,  deux  grandes  questions  se  posent  pour  toutes  les  mani¬ 
festations  cliniques.  Reconnaissent-elles  une  origine  hypophysaire  ou  une 
origine  non-hypophysaire  à  rapporter  aux  régions  nerveuses  du  voisinage,  aux 
autres  glandes  à  sécrétion  interne,  à  l’état  général?  Si  elles  sont  d’origine  hypo¬ 
physaire,  par  quel  mécanisme  se  forment-elles,  hyperfonctionnement,  hypo¬ 
fonctionnement,  ou  dysfonctionnement? 

Ces  questions  doivent  être  envisagées  séparément  pour  chacun  des  principaux 
groupes  de  symptômes  :  les  symptômes  encéphaliques,  l’acromégalie,  le  gigan¬ 
tisme  et  le  syndrome  adiposo-génital. 

a)  Symptômes  encéphaliques.  —  Parmi  les  symptômes  encéphaliques,  il  en 
est  qui  dépendent  de  la  seule  compression  directe  exercée  par  la  tumeur  (paraly¬ 
sies  localisées,  hémianopsie,  névralgies...) 

11  en  est  d’autres  (céphalées,  vomissements,  troubles  mentaux,  crises  épilep¬ 
tiformes)  qui  proviennent  soit  d’une  compression  intracrânienne  générale,  par 
hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  (théorie  mécanique),  soit  d’une  intoxi¬ 
cation  par  des  produits  solubles  que  sécréterait  la  tumeur  (théorie  de  l'intoxica¬ 
tion  néoplasique). 

Il  est  enfin  un  troisième  groupe  de  symptômes  :  somnolence,  glycosurie, 
polyurie.  Son  origine  est-elle  hypophysaire,  consistant  en  un  trouble  de  fonc¬ 
tionnement  de  l’hypophyse  (théorie  de  la  sécrétion  hypophysaire),  ou  bien  est-elle 
non-hypophysaire  ;  compression  directe  ou  indirecte  (hypertension  intracra- 
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nienne)  de  certains  territoires  nerveux,  voisins  ou  éloignés  (théorie  mécanique), 
—  ou  intoxication  par  des  toxines  sécrétées  par  la  tumeur  (théorie  de  l'intoxica¬ 
tion  néoplasique),  —  ou  enfin  association  morbide? 

En  ce  qui  concerne  la  glycosurie,  l’origine  hypophysaire  s’appuiera  surtout 
sur  les  expériences  de  Eorchardt,  quia  reproduit  la  glycosurie  chez  le  lapin  par 
injections  d’extrait  d’hypophyse  et  conclu  que  le  diabète  dans  l’acromégalie  est 
la  conséquence  de  l’hyperfonction  hypophysaire  ;  la  seconde  théorie,  celle  de 
Loeb,  à  laquelle  se  sont  ralliés  Launois  et  Roy,  attribue  la  glycosurie  des 
tumeurs  hypophysaires  à  une  compression  exercée  sur  t  un  centre  glycogénique 
situé  dans  les  parages  du  corps  pituitaire,  peut-être  au  niveau  du  tuber  cine- 
reum  ».  L’expérience  de  Caselli  vient  à  son  appui.  Maintenant  que  nous  con¬ 
naissons  mieux  les  tumeurs  sans  acromégalie  et  sans  gigantisme,  lesquelles 
sont  souvent  sus-hypophysaires,  nous  serons  moins  portés  à  accepter  cette 
théorie  de  Loeb.  Car  la  glycosurie  y  est  précisément  i-are,  tandis  qu’elle  est 
fréquente  dans  l’acromégalie  et  le  gigantisme,  syndromes  à  lésions  essentielle¬ 
ment  hypophysaires. 

L’explication  de  Loeb  pourrait  reprendre  sa  valeur  pour  la  polyurie  (diabète 
insipide),  assez  fréquente  dans  les  tumeurs  sans  acromégalie,  mais  là  encore 
l’origine  aux  dépens  de  la  sécrétion  hypophysaire  est  fortement  appuyée  parles 
expériences  de  reproduction  du  symptôme,  à  la  suite  d’injections  d’extrait  hypo¬ 
physaire  ;  les  expérimentateurs  ont  pu  montrer  que  l’extrait  du  lobe  postérieur 
seul  donnait  la  polyurie. 

Nous  savons  par  le  mémoire  de  Lhermitte  que  rien  n’est  venuconfirmerl’origine 
hypophysaire  du  sommeil  et  par  conséquent  de  la  narcolepsie  soutenue  par  Sal- 
mon.  Nous  en  sommes  réduits,  pour  ce  symptôme  encore  à  de  pures  hypothèses. 

Sans  discuter  autrement  la  cause  de  la  tachycardie,  observée  dans  quelques 
cas,  nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer  qu’elle  est  un  des  éléments  du 
syndrome  d’insuffisance  hypophysaire  décrit  dans  les  affections  non-néoplasiques 
de  l’organe  par  MM.  Hénon  et  Delille. 

b)  Acromégalie.  —  L’acromégalie  est-elle  d’origine  hypophysaire  ou  d’origine 
non-hypophysaire? 

1“  L’origine  non-hypophysaire  de  l'acromégalie  est  soutenue  par  les  auteurs  qui 
s’appuient  sur  les  considérations  suivantes  ; 

a)  On  n’est  pas  parvenu  à  reproduire  expérimentalement  les  déformations. 
Les  épaississements  épiphysaires  que  Masay  aurait  obtenus  par  suite  d’injec¬ 
tions  de  sérum  hypophysotoxique,  n’ont  pas  été  reproduits  par  Parhon  et 
Goldstein,  Parisot;  ils  sont  d’ailleurs  différents  des  lésions  de  l’acromégalie. 

h)  Il  existe  de  nombreux  cas  de  tumeurs  sans  acromégalie,  même  en  ne 
comptant  que  les  tumeurs  hypophysaires  proprement  dites. 

c)  Il  existe  des  cas  d’acromégalie  sans  tumeur  hypophysaire,  Hutchinson  en 
comptait  quatre  ;  quelques  autres  cas  ont  été  publiés,  mais  la  plupart  de  ces 
faits  ont  été  contestés,  et  les  classiques  ne  retiennent  que  le  cas  de  Bonardi. 

'l’els  sont  les  arguments  sur  lesquels  se  basent  les  partisans  de  l’origine  non- 
hypophysaire  de  l’acromégalie.  Ils  cessent  d’être  d’accord  sur  les  organes  à 
incriminer  comme  cause  de  cette  dystrophie  ;  les  uns  incriminent  le  système 
nerveux,  système  nerveux  central  (Recklinghausen  et  Holschevniknw), système 
sympathique  (Witing),  les  autres  le  thymus  (Klebs,  Massalongo,  Silvestri), 
d’autres  les  glandes  sexuelles  (Ereund,  Verstraeten,  Campbell),  d’autres  l’état 
général  (Strümpell,  Vassale,  Gagnetto). 
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La  théorie  de  l’origine  génitale  s’appuierait,  outre  la  fréquence  et  souvent  la 
précocité  des  troubles  génitaux  chez  les  acromégaliques,  sur  les  rapports  bien 
connus  entre  l’établissement  des  fonctions  génitales  et  la  croissance,  sur  les 
expériences  de  bichera  (production  d’une  bjpertropbie  de  la  glande  pituitaire 
avec  hyperplasie  des  cellules  éosinophiles  chez  les  animaux  castrés)  et  sur  les 
rapports  de  la  grossesse  avec  l’état  de  la  pituitaire  ;  hypertrophie  de  l’hypo¬ 
physe,  avec  figures  d’hyperfonctioiinement,  au  cours  de  l’état  gravidique  (Comte, 
Launois  et  Mulon)  ;  d’autre  part,  on  a  observé  le  début  de  la  maladie  de  Marie 
après  un  accouchement  (Vexler,  Colina). 

Un  état  général  causé  par  une  altération  des  échanges  nutritifs  serait  pour 
certains  lu  cause  de  l’acromégalie  ;  tumeur  hypophysaire  et  hypertrophie  du 
squelette  ne  seraient  que  des  effets.  Cette  théorie  a  pour  base  la  moins  fragile 
les  points  faibles  de  toutes  les  autres  théories. 

2“  l/origine  hypophysaire  de  l’ aeroaùgalie  est  celle  qui  jouit  de  la  plus  grande 
faveur.  Aucune  des  objections  qui  lui  ont  été  faites,  aucun  des  arguments 
apportés  à  l’appui  de  la  théorie  adverse  et  que  nous  venons  de  passer  brièvement 
en  revue  n’emporte  la  conviction  et  ne  reste  sans  ré[)onso.  Ainsi  l’existence 
d’acromégalie  sans  lésion  de  la  pituitaire  est  de  moins  en  moins  possible  à 
alfirmer,  depuis  qu’on  sait  qu’il  existe  des  hypophyses  accessoires,  normales  ou 
anormales.  L’hypophyse  pharyngée,  étudiée  par  Civalleri,  Ilaberfeld,  est  cons¬ 
tante  chez  l'homme  et  parait  avoir  la  même  structure,  et  partant  les  mêmes 
fonctions  que  l’hypophyse  cérébrale  ;  d'autre  part  Ettore  Lovi,  dans  une  série 
de  travaux,  a  montré  qu’on  trouve,  chez  les  acromégaliques,  une  persistance  du 
canal  osseux  crànio-pharyngien,  pei'sislance  bien  exceptionnelle  en  dehors  de 
l’acromégalie.  11  y  a  chez  ces  sujets  des  nids  de  tissu  hypophysaire  indépen¬ 
dants  de  l’hypophyse  cérébrale.  On  ne  saurait  donc  alfirmer  qu’un  acroméga- 
lique  n’a  pas  de  tumeur  de  l’hypophyse  si  l’on  n’a  pas  recherché  ces  nids  de 
substance  hypophysaire,  exidorô  l’intérieur  du  sphénoïde  et  examiné  l’hypo¬ 
physe  pharyngée.  Et  ceci  n’est  pas  une  simple  vue  de  l’esprit;  il  suffit  de  rap¬ 
peler  le  cas  si  curieux  d’Erdheim  :  un  acromégalique  succombe:  à  son  autopsie 
l’hypophyse  n’est  pas  augmentée  de  volume,  et  l’on  aurait  pu  croire  fi  une  acro-' 
mégalie  sans  tumeur  pituitaire,  mais  on  découvre  une  tumeur  inlra-sphénoï- 
dale,  avec  cellules  chromatophiles,  et  qui  présentait  une  structure  d’adôno-car- 
cinome  hypophysaire.  ’V^oilà  donc  un  cas  incontestable  de  tumeur  développée 
dans  une  hypophyse  accessoire. 

U’ailleurs  un  gros  fait  anatomo-clinique  domine  lu  question  :  la  coexistence 
si  fréquente  de  la  dystrophie  de  IL  Marie  et  de  la  tumeur  pituitaire.  Cette  fré¬ 
quence  et  la  structure  de  l’organe  forcent  à  croire  à.  une  relation  étiologique 
entre  le  syndrome  et  la  lésion.  Un  autre  fait,  acquis  depuis  peu,  parle  dans  le 
môme  sens;  c’est  la  régression  des  déformations  acromégaliques  à  la  suite  de 
l’hypophysectomie  partielle.  Il  est  clair  que  le  jour  où  cette  constatation  aura 
été  faite  par  un  grand  nombre  d’opérateurs,  l’origine  hypophysaire  del’acromé- 
galie  ne  pourra  plus  être  contestée,  et  restera  la  seule  théorie  admise.  Actuelle¬ 
ment,  malgré  le  nombre  encore  restreint  des  opérations  suivies  de  succès  esthé¬ 
tique,  leur  signification  n’en  est  pas  moins  grande. 

On  pense  donc  en  général  que  l’acromégalie  est  la  conséquence  de  la  lésion 
hypophysaire.  Par  quel  moyen  cette  lésion  produit-elle  l’acromégalieV  Ilypo- 
fonction,  hyperfonction,  théorie  mixte,  dysfonctionnement? 

a)  h’ hypof onction,  l’insuffisance  hypophysaire,  explication  proposée  autrefois 
par  Pierre  Marie  et  Marinesco,  a  perdu  beaucoup  do  la  faveur  avec  laquelle  elle 
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fut  acceptée  tout  d’abord  par  analogie  avec  le  myxœdèmc,  car  aucune  tenta¬ 
tive  de  destruction  de  l’hypophyse  (chirurgicale  ou  séro-toxique)  n’a  permis  de 
réaliser  la  maladie;  l’hypophysectomie  totale  est  incompatible  avec  la  vie, 
l’hypophysectomie  partielle  entraine  un  syndrome  adiposo-génital,  mais  non 
l’acromégalie.  En  second  lieu,  l’opothérapie  pituitaire  ne  guérit  pas  les  défor¬ 
mations  osseuses,  elle  peut  même  les  aggraver.  En  troisième  lieu,  l’hypophy- 
sectomie  partielle,  pratiquée  chez  l’acromégalique,  fait  diminuer  les  déforma¬ 
tions.  Quatrième  raison,  les  lésions  histologiques  affectent  le  plus  souvent  un 
type  d’hyperplasie  ou  d’adénome  avec  prédominance  de  cellules  éosinophiles, 
c’est-à-dire  un  aspect  histologique  considéré  comme  traduisant  un  hyperfonc- 
tionnement. 

b)  Pour  toutes  ces  raisons,  la  tliéorie  de  V  hyper  fonction  hypophysaire  rallie  la 
plupart  des  suffrages.  Sa  base  la  plus  solide  est  l’état  anatomo-pathologique  de 
l’hypopliyse  dans  l’acromégalie.  Toutefois,  cotte  raison  elle-même  n’est  pas  à 
l’abri  de  toute  critique  :  il  s’en  faut  que  hyperplasie  à  prédominance  de  cellules 
éosinophiles  égale  acromégalie.  D’une  part,  on  connaît  des  lésions  de  ce  genre 
qui  ne  sont  pas  accompagnées  d’acromégalie  ;  d’autre  part,  l’acromégalie  peut 
s’observer  au  cours  des  tumeurs  pituitaires  constituées  sur  un  mode  tout  diffé¬ 
rent.  A  titre  exceptionnel,  on  a  vu  des  tumeurs  à  prédominance  de  cellules 
chromophobes  accompagner  l’acromégalie.  On  connaît  enfin  des  tumeurs  des¬ 
tructives  comme  dans  le  cas  de  Gauckler  et  Roussy  :  la  glande  était  à  peu  prés 
complètement  détruite  par  un  kyste  volumineux. 

e)  Quelques  auteurs  admettent  avec  Tamburini  qu’il  y  a  deux  phases  succes¬ 
sives  dans  l’évolution  d’une  acromégalie  :  une  première  phase,  phase  d’hyper- 
fonctionnement,  répondant  à  la  période  d’augment  et  d’état  de  maladie,  et  une 
seconde  phase,  phase  d’hypofonctionnement,  qui  se  produirait  à  la  période  ter¬ 
minale,  à  la  phase  cacliectique.  C’est  une  théorie  mixte.  La  dégénérescence 
maligne  d’une  tumeur  primitivement  hypertrophiée  (Iluchard  et  Launois)  sont 
des  constatations  anatomiques  qui  viennent  à  l’appui  de  cette  théorie. 

d)  En  réalité,  admettre  qu’une  tumeur  ne  provoque  de  modification  à  la 
sécrétion  d’une  glande  que  dans  le  sens  quantitatif,  ce  n’est  peut-être  pas  une 
opinion  toujours  exacte  ;  il  est  possible  qu’elle  vicie  les  qualités  de  la  sécrétion. 
On  peut  se  demander  si  le  dyspituitarisme,  la  dyshypophysie  n’est  pas  à  la  base 
de  l’acromégalie. 

3"  Origine  pliiriglandulaire  :  l’acromégalie  est  bien  d’origine  hypophysaire, 
mais  d’autres  glandes  concourent  à  la  produire. 

L’imperfection  de  toutes  les  conceptions  précédentes,  la  coexistence  fréquente 
chez  les  acromégaliques  de  troubles  ou  de  lésions  des  autres  glandes  à  sécrétion 
interne,  le  retentissement  des  diverses  glandes  les  unes  sur  les  autres  attesté 
par  l’expérimentation  ont  conduit  à  chercher  l’explication  de  la  maladie  dans 
une  association  de  lésions  hypophysaires  avec  des  troubles  d’autres  glandes  à 
sécrétion  interne  :  thyroïde,  glandes  génitales,  thymus,  capsules  surrénales. 
L’acromégalie  serait  un  syndrome  puriglandulaire.Parhon  et  Goldstein  adoptent 
la  série  suivante  :  hyperfonction,  ou  peut-être  parfois  perversion  de  la  fonction 
hypophysaire,  insuffisance  ovarienne  ou  testiculaire,  hyperfonction  thyroïdienne 
(et  peut-être  splénique,  hépatique,  etc.),  persistance  anormale  des  fonctions  du 
thymus.  Pour  Delille,  on  trouve,  outre  les  troubles  hypophysaires,  des  troubles 
thyroïdiens  (hypo  ou  hyperthyroïdie),  de  l’insuffisance  génitale,  de  l’hyperépi- 
néphrie  (plus  rarement  de  Thypoépinôphrie),  la  reviviscence  du  thymus.  Parisot 
incrimine  surtout  les  altérations  de  la  triade  génito-thyro-hypopbysaire,  il  con- 
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dut  de  son  étude  que  «  la  lésion  hypophysaire  paraît  être  une  condition 
nécessaire,  mais  qu’elle  ne  peut  être  considérée  comme  une  condition  sufïi- 
sante  » . 

C’est  un  fait  bien  frappant  que  la  coexistence  de  lésions  d’autres  glandes  vas¬ 
culaires  sanguines;  ainsi  Gauckler  et  Roussy,  dans  le  cas  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  trouvent  non  seulement  un  kyste  de  l’hypophyse,  mais  un  cancer  des 
capsules  surrénales,  un  goitre  du  corps  thyroïde,  un  développement  exagéré  des 
îlots  de  Langerhans;  Ballet  et  Laignel-Lavasline,  outre  une  hypertrophie  avec 
hyperplasie  de  l’hypophyse,  constatent  une  hypertrophie  avec  sclérose  et  adé¬ 
nomes  des  surrénales.  On  pourrait  multiplier  les  exemples. 

La  conclusion  qui  ressort  de  cet  exposé  est  que,  sans  rien  affirmer  d’absolu, 
la  tendance  actuelle  est  de  considérer  l’acromégalie  comme  duo  ii  l’hyperfonction 
de  l’hypophyse,  associée  ou  non  avec  des  troubles  d’autres  glandes  vasculaires 
sanguines. 

c)  Gigantisme.  —  Les  mêmes  théories  se  présentent  pour  le  gigantisme  que 
pour  l’acromégalie,  puisque  l’identité  des  deux  syndromes  est  admise.  Toutefois 
le  rôle  des  glandes  génitales  y  paraît  beaucoup  plus  évident.  Chacun  sait  que  les 
castrats  présentent  une  taille  élevée.  Rour  Parhon  et  Goldstein  l’insuffisance 
des  glandes  génitales  est  un  facteur  sine  qua  non  pour  la  production  du  gigan¬ 
tisme  infantile  ;  c’est  elle  qui  tient  sous  sa  dépendance  la  persistance  des  carti¬ 
lages  de  conjugaison  ;  la  persistance  du  thymus  et  l’augmentation  de  volume  du 
corps  thyroïde  peuvent  Jouer  un  rôle  favorisant.  Biedl,  Meige  insistent  égale¬ 
ment  sur  le  rôle  des  glandes  génitales.  Ainsi  le  gigantisme  ressortit  à  une  ori¬ 
gine  à  la  fois  hypophysaire  et  polyglandulaire. 

dj  Syndrome  adiposo-génital.  —  Ici  encore  on  s’est  demandé  si  l’origine  du 
syndrome  était  non-hypophysaire,  hypophysaire  ou  à  la  fois  hypophysaire  et 
puriglandulaire. 

1"  Les  partisans  de  l’origine  non-hypophysaire  font  remarquer  que  le  syndrome 
de  Krœlilicb-Bartels  se  rencontre  bien  souvent  dans  les  tumeurs  sus-hypo¬ 
physaires,  alors  qu’il  manque  fréquemment  dans  les  tumeurs  de  l’hypophyse 
proprement  dites,  qui  donnent  naissance  à  l’acromégalie  ou  au  gigantisme. 
Sans  doute  l’hypophyse  est  presque  toujours  comprimée  par  la  tumeur  et 
altérée  du  fait  de  cette  compression  ;  mais  il  est  des  cas  où  macroscopique¬ 
ment  et  microscopiquement  son  état  anatomique  est  resté  normal.  On  sait 
d’ailleurs  que  l’adiposité  peut  s’observer  dans  des  tumeurs  cérébrales  d’un  autre 
siège  (cervelet,  glande  piriéale). 

Par  conséquent  l’hypophyse  ne  serait  pour  rien  dans  la  production  du  syn¬ 
drome  adiposo-génital;  celui-ci  tiendrait  à  une  des  causes  suivantes  :  compres¬ 
sion  des  régions  voisines,  nature  spéciale  de  la  tumeur,  état  général,  troubles 
ou  lésions  d’autres  glandes  vasculaires  sanguines. 

La  compression  des  régions  voisines  a  été  invoquée  par  Erdheim,  qui  attribue 
ces  troubles  trophiques  à  la  compression  ou  à  la  destruction  de  la  base  du  cer¬ 
veau  dans  la  région  du  plancher  du  IIP  ventricule  :  il  existerait  là  un 
centre  trophique  tenant  sous  sa  dépendance  l’adiposité.  Seules  les  tumeurs  sus- 
hypophysaires  et  les  tumeurs  hypophysaires  saillantes  au-dessus  de  la  selle 
turcique  seraient  capables  de  s’accompagner  d’adiposité.  Malheureusement  cette 
opinion  pèche  par  la  base,  car  on  peut  voir  des  adiposités  développées  au  cours 
de  tumeurs  pituitaires  exclusivement  limitées  à  cette  glande  et  ne  débordant 
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pas  sa  logo  osseuse  :  tel  était  le  cas,  par  exemple,  de  la  malade  de  Launois 
et  Gléret,  dont  le  corps  pituitaire  ne  pesait  que  90  centigrammes. 

Marburg  fait  appel  à  une  autre  cause  :  la  nature  de  la  tumeur.  11  croit  que, 
seules,  sont  capables  de  donner  naissance  à  l’adiposité  les  tumeurs  de  nature 
embryonnaire,  quel  que  soit  leur  siège  intra-cérébral  (tératomes,  tumeurs  à  type 
d’ilypophysenganggeschwülste,  épithéliomas  pavimenteux  de  l’hypophyse  et  de 
la  région  hypophysaire).  Mais  ici  encore  les  cas  défavorables  sont  nombreux; 
nombre  de  tumeurs  glandulaires  de  type  non  embryonnaire  ont  coïncidé  avec 
l’adiposité  hypophysaire,  et  le  cas  de  Launois  et  Gléret  rentre  précisément  dans 
cette  classe;  il  concernait  un  épithélioma  primitif  de  l’hypophyse. 

On  pourrait  enfin  considérer  l’adiposité  et  les  phénomènes  génitaux  comme 
une  simple  association  morbide,  privée  de  rapports  avec  la  lésion  pituitaire. Ces 
troubles  dystrophiques  dépendraient  soit  de  l’état  général  (obésité  arthritique, 
diathésique,  et  troubles  génitaux  secondaires),  soit  de  troubles  autonoines  d’autres 
glandes  à,  sécrétion  interne,  telles  que  la  thyroïde  et  les  glandes  génitales,  Ges 
deux  théories  ont  le  tort  de  méconnaître  la  valeur  que  présentent  la  coexistence 
fréquente  de  la  tumeur  hypophysaire,  les  relations  chronologiques  entre  les 
signes  encéphaliques  etrobésité,  l’inlluence  thérapeutique  de  l’hypophysectomie 
et  enfin  les  expériences  de  Cushing  et  d’Aschner,  dont  nous  allons  parler. 

2“  Origine  hypophysaire.  —  Comme  aucune  des  théories  précédentes  n’est 
satisfaisante,  il  y  a  place  pour  une  théorie  hypophysaire  ;  celle-ci  considère  le 
syndrome  que  nous  étudions  comme  la  conséquence  du  fonctionnement  défec¬ 
tueux  de  l’hypophyse.  Elle  s’appuie  sur  les  éléments  dont  nous  avons  fait  l’énu¬ 
mération  plus  haut. 

Comment  agirait  l’hypophyse  pour  provoquer  la  dystrophie  adiposo-génitale? 
Par  hypofonctionnement.  Telle  est  la  théorie  de  Frœlich,  c’est  la  théorie  le  plus 
volontiers  admise.  De  même  que  l’insuffisance  thyroïdienne  détermine  le 
myxœdème,  de  même  l’insuffisance  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  provoque¬ 
rait  adiposo-gônérale.  Cette  explication  a  pour  elle  l’absence  habituelle  d’hyper¬ 
plasie  ou  d’adénome  à  cellules  chromophiles,  l’existence  fréquente  d’une  des¬ 
truction,  d’une  compression,  d’une  atrophie  de  l’organe,  le  développement  du 
syndrome,  à  la  suite  d’une  blessure  de  l’hypophyse  par  balle  de  revolver,  véri¬ 
table  expérience  humaine  (cas  Madelung),  quelques  résultats  favorables  de  l’opo¬ 
thérapie  hypophysaire,  enfin  et  surtout  la  reproduction  expérimentale  du  syn¬ 
drome  par  Cushing,  Aschner  et  Miedl. 

Cushing  a  enlevé  l’hypophyse  de  cent  chiens;  Thypophysecloraie  totale, 
d’après  lui,  amène  la  mort  de  l’animal,  l’extirpation  d’une  partie  du  lobe  anté¬ 
rieur  entraîne  l’adiposité  générale  et  l’hypoplasie  de  l’appareil  génital.  Chez  les 
animaux  jeunes,  elle  amène  l’arrêt  de  développement,  les  animaux  restent 
petits. 

Toutefois  des  critiques  peuvent  être  faites  à  tous  ces  arguments;  ainsi,  un 
adénome  à  cellules  chromophiles  peut  parfaitement  s’accompagner  d’obésité 
sans  acromégalie  concomitante;  d’autre  part,  les  opérations  sur  l’hypophyse 
peuvent  léser  ou  troubler  d’autres  parties  que  la  glande;  enfin  la  régression 
des  éléments  du  syndrome  chez  l’homme  à  la  suite  de  la  radiothérapie  (qui 
atrophie)  ou  de  l’hypophysectomie  n’est  guère  favorable  à  la  théorie  de  l’hypo- 
fonction.  Si  l’organe  dégénéré  fonctionnait  déjà  d’une  façon  insuffisante  quand 
il  possédait  tout  son  volume,  ne  devrait-il  pas  fonctionner  moins  encore  quand 
on  l’atrophie  par  les  rayons  X  ou  quand  on  l’ampute  par  une  intervention  chi¬ 
rurgicale?  11  est  vrai  qu’on  peut  supposer  que  le  traitement  n’enléve  ou  n’atro- 
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phie  que  les  parties  dégénérées  de  l’organe,  en  respectant  les  vestiges  de  la 
glande. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  théorie  de  l’hypofonction  hypophysaire  parait,  jusqu’à 
plus  ample  informé,  mériter  sérieuse  considération. 

Ajoutons  que  Schnitzlcr,  à  la  suite  de  la  constatation  de  deux  cas  d’atrophie 
du  lobe  postérieur,  attribue  à  celles -ci  la  production  d’adiposité  ;  Fischer  sou¬ 
tient  une  opinion  semblable. 

3"  Origi)ie  puriglandalaire.  —  L’hypofonction  de  l’hypophyse  est  en  cause 
dans  le  développement  du  syndrome  de  Frœlich-Bartels,  c’est  entendu;  mais 
cette  glande  est-elle  lu  seule  en  cause,  n’est-elle  pas  secondée  dans  son  rôle  par 
des  troubles  ou  lésions  des  autres  glandes  vasculaires  sanguines?  C’est  cette  opi¬ 
nion  que  soutiennent  les  auteurs  qui  font  de  ce  type  clinique  un  syndrome  plu- 
riglandulaire  à  participation  hypophysaire  (Delille,  Strada).  Les  autres  glandes 
les  plus  incriminées  sont  les  glandes  génitales  et  le  corps  thyroïde;  toutes 
d’ailleurs  pourraient  prendre  part  au  processus.  On  connaît  trop  l’influence  du 
corps  thyroïde  sur  le  développement  de  la  graisse  sous-cutanée,  sur  les  fonctions 
génitales,  pour  qu’il  soit  besoin  d’insister.  Le  rôle  que  peuvent  jouer  les 
glandes  génitales  dans  la  production  des  mêmes  symptômes  est  bien  connu  aussi'? 
D  autre  part,  on  sait  que  l’hypophyse  et  autres  glandes  vasculaires  sanguines 
réagissent  l’une  sur  l’autre.  Une  hypertrophie  de  l’hypophyse  peut  être  la  consé¬ 
quence  de  l’extirpation  du  corps  thyroïde,  des  capsules  surrénales,  des  glandes 
génitales.  Dans  ces  conditions,  on  ne  sait  plus  auquel  des  organes  sécréteurs  il 
faut  donner  la  première  place  dans  le  syndrome  :  il  s’agit  bien  d’un  syndrome 
polyglandulaire,  à  participation  hypophysaire. 

Cette  théorie,  si  séduisante  qu’elle  puisse  paraître,  ne  doit  point  faire  oublier 
la  théorie  de  l’hypofonction  pituitaire,  qui  a  pour  elle  sa  simplicité  et  la  repro¬ 
duction  expérimentale  du  syndrome. 

CONCLUSIONS 

De  l’exposé  précédent  se  dégagent  les  quelques  conclusions  suivantes  : 

1“  Le  rapport  étiologique  entre  les  symptômes  ou  syndromes  étudiés  et  les 
tumeurs  pituitaires  parait  évident. 

2“  Le  mécanisme  pathogénique,  qui  préside  4  la  production  des  manifesta¬ 
tions  cliniques,  est  tout  à  fait  incertain  (sauf  pour  ceux  des  signes  encépha¬ 
liques  qui  sont  causés  par  la  compression  directe). 

3“  La  tendance  actuelle,  en  ce  qui  concerne  les  dystrophies  hypophysaires, 
est  d’attribuer  l’acromégalie  et  le  gigantisme  à  l’hyperfonctionnement  de  la 
glande,  le  syndrome  adiposo-génital  à  l’hypofonctionnement.  11  y  aurait  ainsi, 
comme  l’admet  Cushing,  opposition  entre  les  deux  syndromes  d’hyperpituita¬ 
risme  et  d’hypopituitarisme. 

4"  C’est  aussi  une  tendance  qui  se  dessine  de  plus  en  plus  que  d’associer  aux 
troubles  hypophysaires  précédents  des  troubles  d’autres  glandes  à  sécrétion 
interne,  en  particulier  les  glandes  génitales  et  le  corps  thyroïde  :  cette  associa¬ 
tion  est  admise  particulièrement  en  ce  qui  concerne  le  gigantisme  infantile. 

DISCUSSION 

M,  Laibnel-Lavastine  (de  Paris).  —  Je  ne  saurais  trop  féliciter  M.  Courtellemont  de  son 
remarquable  rapport,  méthodique,  prudent,  simple,  clair  et  riche  en  documents.  Et  son 
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mérite  est  d’autant  plus  grand  qu’il  a  eu  peu  do  temps  pour  le  rédiger,  à  cause  dos  oscil¬ 
lations  du  Congrès  entre  Tunis  et  Amiens  et  du  eliangeinont  corrélatif  des  rapporteurs. 

Je  voudrais,  en  second  lieu,  lui  demander  si,  au  cours  de  ses  consciencieuses  recherches 
bibliograpliiquos,  il  a  trouvé  des  faits  analogues  au  suivant. 

J’ai,  dans  le  service  de  mon  maître,  M.  le  professeur  Landouzy,  observé  naguère  une 
acromégalique  qui  me  fut  l’occasion  d’une  leçon  clinique  et  dont  l’observation  est  encore 
inédite. 

Elle  présentait  une  hémiihischromalopsie  bitemporale,  el,  atteinte  depuis  10  ans  par  la 
ménopause,  elle  avait  un  hypcrfonelionnemeHt  mammaire  caractérisé  par  récoulemont, 
au  niveau  des  deux  mamelons,  de  liquide  assez  abondant,  épais  et  jaunâtre,  analogue  au 
lait  résidual  qu’on  trouve  souvent  chez  les  femmes  longtemps  encore  apres  la  lac¬ 
tation. 

M.  Paul  Sainton  (de  Paris).  —  A  propos  du  très  excellent  rapport  de  M.  Courtelle- 
mont,  je  désirerais  insister  sur  certains  problèmes  qu’il  soulève,  et  compléter  quelques 
points  qu’il  a  laissés  dans  l’oîiibro. 

1"  A  |iropos  de  la  ejhjcosurie  hi/popliysedre,  il  nous  semble  indispensable  d’insister  sur 
ses  caractères.  Il  y  a  :  a)  dos  glycosuries  temporaires  ;  b)  des  diabètes.  Dans  ces  derniers 
cas,  la  quantité  de  sucre  éliminée  est  considérable;  elle  est  beaucoup  plus  élevée  que 
dans  les  glycosuries  dos  autres  maladies  nerveuses.  Dans  les  cas  de  Marinesco,  Achard 
et  Lceper,  Ravaut,  etc.,  les  quantités  de  sucre  varient  entre  büO  et  1 200  grammes  par 
jour.  Los  malades  présentent  tout  le  tableau  symptomatique  du  diabète  polyurie,  poly¬ 
phagie,  polydypsie  et  tous  ses  accidents.  Do  là  à  faire  jouer  un  rôle  à  l’hypophyse  do 
certains  diabètes,  il  n’y  a  qu'un  pas  ;  certains  auteurs,  le  professeur  Debove,  entre 
autres,  décrivent  un  diabète  hypophysaire.  El  de  fait,  les  expériences  de  Borchai  dt  sur 
les  injections  do  glande  hypophysaire  montrent  qu’elles  produisent  do  la  glycosurie.  Il 
y  a  là  aussi  une  série  do  faits  qui  méritent  d’étre  rapprochés  de  ceux  que  l’on  observe 
au  cours  d’un  autre  syndrome  d’hyperfonctionnement,  le  syndrome  de  Basedoxv.  Ce  seul 
rapprochement  montre  qu’il  no  s’agirait  pas  de  symptômes  dus  à  la  compression,  mais 
de  troubles  dans  lesquels  on  peut  faire  intervenir  le  rôle  de  l’hypophyse  dans  la  nutri¬ 
tion  eu  tant  que  glande  endocrine. 

2"  Dans  le  rapport  do  M.  Courtollemont  sont  cités  les  cas  de  nanisme  de  Kou  Itaka  et 
do  llucter  :  il  me  semble  que  l’existence  do  eos  faits  doit  retenir  longuement  l'attention. 
Burnier  a  publié  l’observation  d’un  malade  qu’il  a  bien  voulu  me  montrer  et  dont  je  puis 
vous  présenter  une  photographie  ;  c’est  un  véritable  nain  ;  à  l’âge  do  29  ans.  il  ne  mesure 
qu’un  métro  2.ï  et  n  la  taille  d’un  enfant  de  8  ans.  C’est  à  l’âge  de  8  ans  que  se  sont 
montrés  les  premiers  symptômes  oculaires;  il  a  actuellement  une  atro|)hie  papillaire,  et 
la  pholographie  montre  un  élargissement  de  la  selle  turcique.  Ce  fait,  rapproché  de 
quelques  autres,  car  la  plupart  des  malades  atteints  d’insuflisancc  hypophysaire  sont 
petits,  n’est-il  point  à  opposer  à  l’Iiypcrliypophysie  qui  serait  la  cause  du  gigantisme  et 
de  l’acromégalie;  il  y  aurait  donc  dos  nanismes  hypophysaires  et  des  gigantismes  hypo¬ 
physaires.  N'est-il  point  logique  d'admettre  que  ces  deux  syndromes  anthropologiiiues 
sont  la  traduction  d’états  fonctionnels  opi)osés,  le  premier  étant  fonction  d’insufflsance,  le 
second  d’hyperfonctionnement? 

Cette  théorie  est  conflrmée  par  les  expériences  d’Aschnor  qui,  contrairement  à  ce  que 
disent  Paulesco  et  Cushing,  a  pu  conserver  vivants  pondant  plusieurs  mois  des  animaux 
jeunes  privés  de  leur  hyi)ophyse  à  l'âge  de  6  à  9  mois.  Il  constata  un  arrêt  de  dévelop¬ 
pement  et  en  conclut  que  l’hypophyse  joue  un  rôle  dans  le  développement  du  squelette. 

Le  malade  dont  il  est  question  est  non  seulement  un  nain,  mais  un  infantile  ;  et  l’on 
sait  qu’il  existe  des  géants  infantiles;  l’infantilisme  peut  donc  se  rencontrer  dans  deux 
états  opposés,  le  gigantisme  et  le  nanisme  hypophysaires. 

Dans  l’observation  do  Burnier,  un  autre  point  est  à  retenir;  c’est  que  le  malade  avait 
à  18  ans  1  m.  17,  et  qu’il  a  ou  une  croissance  rapide  de  8  centimètres.  Cet  hypohypo- 
physairo  a-t-il  ou  une  [tousséo  d’hyperhypophysie?  Le  fait  n’est  pas  impossible,  quand 
on  voit  sur  la  pholographie  le  développement  anormal  do  ses  extrémités. 

3"  A  propos  de  la  théorie  polyglandulairo  du  syndrome  de  Frœhlich-Bartols,  qu’il  me 
soit  permis  de  rapporter  une  observation  dans  laquelle  l’hypertrophie  de  l’hypophyse 
joue  un  l'ôle,  et  qui  constitue  un  véritable  exemple  de  syndrome,  polyglaudulàire  à  bas¬ 
cule.  11  s’agit  d’une  femme  de  32  ans  que  j’observe  depuis  près  d’un  aii,  et  qui  a  présenté 
dans  son  histoire  antérieure  et  dans  son  histoire  actuelle  des  phénomènes  qui  montrent 
comment  peuvent  s’associer  les  syndromes  d’hyper  ou  d’hypofonctionnement  glandu¬ 
laire. 

Celte  femme,  à  l’âge  de  22  ans,  a  présenté  des  symptômes  de  goitre  exophtalmique 
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fniste  qui  ont  disparu  sans  traitement  ;  à  24  ans,  elle  eut  une  légère  reprise  de  ce  syn¬ 
drome  qui  disparut  rapidement.  A  30  ans,  elle  eut  dos  pertes  abondantes,  puis  vit  toute 
menstruation  cesser.  Au  mois  de  septembre  1910,  elle  se  présenta  à  la  consultation  de 
riiôpital  rteaujon,  où  elle  ollrait  la  symptomatologie  d’un  inyxœdème  typique.  C'est  alors 
qu’elle  fut  soumise  à  l’opothérapie  thyro'idienno  qui  amena  très  rapidement  dos  acci- 

Quand  elle  entra  à  l’hùpital,  en  octobre,  elle  présentait  dos  symidAmos  de  basedowisme, 
o.xophtulmie,  tachycardie,  tromhlonient,  saillie  thyro'tdienne,  qui  disparurent  rapide- 

Mais  alors  la  malade  apparut  notteiuont  mijxoedémaleuse,  avec  sa  bouffissure  de  la  face, 
ses  cheveux  rêches  et  cassants,  la  chute  des  poils,  de  la  cyanose  des  e.vtrèmilés,  de 
l’impossibilité  d’exécuter  aucun  travail  et  une  aiiathio  absolue. 

Des  symptômes  nouveaux  attirèrent  l’attention  en  novembre  ;  ce  sont  les  symptômes 
de  tumeur  cérébrale,  cé])hah'!e  intense,  vomissements  ayant  les  caractères  des  vomisse¬ 
ments  cérébrau.v,  troubles  de  la  vue  qui  sont  très  marqués.  L’on  constate  alors  un  rétré¬ 
cissement  énorme  du  champ  visuel  qui  indique  une  lésion  du  chiasma,  d’après  le  doc¬ 
teur  Poulard,  et  qui  est  vraisemblablement  symptomatique  d’une  tumeur  de  la  réyion 
hi/pophysaire.  11  y  a  eu  même  temps  diminution  de  l’acuité  visuelle;  plus  tard,  un  autre 
phénomène  attire  l’attention  :  c’est  l’apparition  d’une  poussée  mammaire  considérable, 
particuliérement  au  niveau  du  sein  droit. 

Li'S  règles  disparues  depuis  deux  ans  reparaissent  abondantes,  si  bien  que  l’insuffisance 
ovarienne  parait  avoir  diminuée 

La  malade,  à,  ce  moment,  entre  dans  le  service  do  M.  le  docteur  Dehovo  ;  depuis  (i  mois 
.elle  est  sujette  à  des  poussées  eczémateuses.  .Son  aspect  myxœdématcux  a  augmenté, 
mais  révolution  en  a  été  coupée  par  dos  crises  de  basedowisme  très  courtes.  Enfin,  cons¬ 
tatation  curieuse,  le  champ  visuel  s’est  modifié  ;  il  s’est  agrandi,  la  céphalée  et  les 
vomissements  ont  disparu  ou  sont  |dus  rares.  L’acuité  visuelle  a  augmenté.  Il  semble 
donc  que  la  compression  dans  la  région  hypophysaire  a  varié  et  qu’il  s’est  |)roduit  dans 
l’hypophyse  des  variations  analogues  à  celles  qui  ont  été  observées  dans  les  autres 
glandes. 

Ce  cas  ne  vient-il  pas  à  l’appui  do  la  théorie  des  réactions  multiples  des  glandes  les 
unes  sur  les  autres.  Comme  l’a  dit  Renon,  il  y  a  peu  de  syndromes  hypophysaires;  puis, 
quand  on  voit  une  malade  tour  il  tour  basedowicnne,  et  myxcedématcuse,  tour  à  tour 
hyper  ou  hypoovarienno,  avec  uue  tumeur  dans  la  région  hypophy.'^aire  présentant  des 
variations  do  volume  analogues  à  celles  de  la  glande  thyro'ide,  n'y  a-t-il  pas  là  un  véri¬ 
table  syndroinc  polygUrndulaire  à  bascule  oi'i  toutes  les  glandes  ])résentent  les  réactions 
variant  d’un  moment  à  l’aulro.  .l’ai  cité  ce  fait  pour  sa  complexité  et  pour  montrer  com¬ 
bien  il  y  a  encore  d’inconnu  dans  les  problèmes  dos  réactions  des  glandes  endocrines  les 
unes  sur  les  autres. 

M.  IluNiiY  Meihb.  —  Il  faut  louer  sans  réserve  M.  Gourtellcmont  de  la  consciencieuse 
documentation  de  sou  rapjiort  et  do  la  .“âge  prudence  de  scs  conclusions. 

La  littérature  médicale  est,  on  effet,  très  riche  on  observations  elinii[uos  et  anatomo¬ 
pathologiques  concernant  l’hypophyse;  malheuronscmont,  on  no  peut  tirer  do  ces  faits 
que  des  notions  encore  inceriaines,  et,  il  faut  bien  l’avouer,  la  physiologie  ne  nous  i-en- 
seigno  pas  davantage.  Le  rapport  do  M.  Courtcllemonl,  en  nous  faisant  entrevoir  la 
diversité  des  conslatatious  anatomiques  et  dos  syndromes  cliniques  observés  pai'alléle- 
ment,  met  ou  garde  contre  une  schématisation  do  la  |)hysiopathülogio  hypophysaire,  et 
c’est  un  gi'and  service  qu’il  rend  ainsi  à  ceux  qui,  sur  des  faits  isolés,  seraient  tentés 
d’édifier  une  nosographie  prématurée. 

A  l’heure  actuelle,  on  ne  peut  guère  formuler  i|ue  les  conclusions  suivantes,  qui  sont 
à  pou  près  celles  du  rapporteur  : 

Il  est  certain  ipi’il  existe  dos  tumeurs  de  l’hypophyse.  Il  est  certain  aussi  que  cos 
tumeurs  s’accompagnent  cliniquement  de  doux  ordres  dos  signes,  tantôt  simultanés, 
tantôt  isolés  : 

t"  Des  signes  de  compression,  qui  sont  ceux  de  la  plupart  des  tumeurs  oncé[)lialiques, 
mais  oii  ci'pcndant  semblent  prédominer  les  troubles  visuels  ; 

2“  Des  Iroubles  dyslruphigues,  généralement  par  excès,  portant  principalement  sur  le 
système  osseux.  On  observe  aussi  parfois  des  dystrophies  ccllulo-cutanées,  sans  qu’on 
puisse  affirmer  que  ces  dernières  sont  directement  liées  à  la  lésipn  pituitaire. 

Le  syndrome  somati(iuode  l’acronohyrt/icest  celuiquico'incide  leplus  frèfiuemmont  avec 
la  tumeur  do  la  pituitaire.  A  côté  de  la  maladie  de  Pierre  Marie,  il  existe  certains  étals  aero- 
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mégaloïdes,  qui  peuvent  être,  eux  aussi,  fonction  d’une  altération  hypophysaire  ;  cepen¬ 
dant,  quelques-uns  de  ces  états  acromégaloïdes  semblent,  comme  disait  Brissaud,  de 
simples  .  manières  d’étre  »  et  ne  s’accompagnent  d’aucun  trouble  fonctionnel  permettant 
de  supposer  une  altération  glandulaire  permanente. 

Pour  ce  qui  est  du  gigantisme,  il  faut  distinguer  plusieurs  formes  : 

Le  gigantisme  acromégalique  semble  souvent  lié,  comme  l’acromégalie  dont  il  présente 
les  caractéristiques,  à  une  tumeur  de  l’hypophyse.  Quant  au  gigantisme  infantile,  il 
serait  téméraire  de  le  rattacher  dans  tous  les  cas  à  une  tumeur  de  l’hypophyse.  Plus 
vraisemblablement,  il  semble  sous  la  dépendance  d’un  trouble  du  fonctionnement  dos 
glandes  génitales,  avec  ou  sans  participation  de  la  thyroïde. 

Il  existe  aussi  une  forme  de  gigantisme  qui  ne  s’accompagne  d’aucun  signe  do  tumeur 
encéphalique,  d’aucune  malformation  s(iuelettique,  d’aucun  trouble  fonctionnel,  et  qui 
n’est  qu’un  développement  excessif,  mais  harmonieux,  de  tout  l’individu.  Cet  état 
corporel  est  bien  différent  du  gigantisme  infantile  et  du  gigantisme  acromégalique,  qui, 
eux,  sont  dos  états  pathologiques.  Nous  l’avons  appelé  gigantisme  normal.  11  est  impos¬ 
sible  de  savoir,  quant  à  présent,  si  ce  simple  excès  de  croissance  est  en  relation  avec 
une  altération  glandulaire,  hypophysaire  ou  autre. 

Enfin,  le  syndrome  de  Frœhhch,  le  syndrome  adiposo-génilal  de.  Launois  et  Gléret  n’ont 
pas  encore  une  individualité  clinique  assez  nette  pour  qu’il  soit  permis  de  leur  attribuer 
avec  certitude  une  origine  hypophysaire. 

La  pituitaire  peut-elle  jouer  un  nMo  dans  la  production  de  certains  nanismes?  Nous 
1  ignorons  ;  en  tout  cas,  son  réle  ici  semble  bien  secondaire  et  exceptionnel. 

Le  rapporteur  a  envisagé  avec  raison  le  diagnostic  entre  les  tumeurs  de  l’hypophyse 
et  celles  de  l’épiphyse  ;  mais  je  crois  qu’on  peut  être  encore  plus  réservé  qu’il  ne  l’a 
été  sur  les  caractères  cliniques  diflérentiols  de  ces  deux  sortes  d’alïections.  Nos  con¬ 
naissances  sur  l’anatomie  normale  et  pathologique  de  la  glande  pinéale  sont  encore 
très  rudimentaires  ;  nous  ne  savons  rien  de  précis  sur  son  rôle  physiologique. 
Quant  aux  manifestations  cliniques,  elles  sont  tellement  variables  qu’on  ne  saurait  tirer 
des  rares  observations  dignes  d’être  retenues  une  série  d’éléments  do  différenciation 
valables. 

En  définitive,  et  d’une  façon  générale,  il  faut  avoir  la  franchise  de  dire  que  la  physio¬ 
pathologie  de  l’hypophyse  no  permet  pas  encore  de  créer  un  chapitre  nosographique 
définitif.  En  présence  de  cette  difficulté,  et  pour  expliquer  la  diversité  des  syndromes 
cliniques  qu’on  rencontre,  on  a  été  conduit  à  mettre  en  cause  les  autres  glandes  à 
sécrétion  interne  et  à  admettre  l’existence  do  syndromes  pluriglandulaires.  Je  répéterai 
encore  une  fois  que  cette  conception,  d’ailiours  logique  et  vraisemblable  au  point  de  vue 
paUiogénique,  ne  me  parait  pas  de  nature  à  faire  progresser  l’étude  des  états  dystro¬ 
phiques  encore  mal  définis  ;  on  ne  saurait  se  contenter  do  l’étiquette  de  syndrome  pluri- 
glandulaire  ;  il  est  nécessaire  de  s’attacher  à  une  dilférencialion  clinique  basée  sur  des 
signes  objectifs,  morpiiologiquos. 

M.  Diuis  no  croit  pas  aux  relations  entre  i’Iiypophyse  et  les  troubles  mentaux  parce 
que  ses  recherches  histologiques,  dans  plus  de  250  cas,  ont  toujours  été  négatives. 

M.  Couuïm.i,EMoNT.  —  Je  remercie  les  précédents  orateurs  d’avoir  complété  mon 
rapport  sur  certains  points  :  les  documents  et  les  idées  qu’ils  apportent  fournissent  une 
contribution  nouvelle  et  très  intéressante  à  l’étude  du  sujet. 

M.  Laignel-Lçivastine  m’a  demandé  si  j’avais  connaissance  d’exemples  d’hémi-dyschro- 
matop.sie.  Je  n’en  ai  pas  cité  dans  mon  rapport,  et  il  ne  m’est  pas  possible  d’affirmer 
d’une  façon  précise  si  l’on  en  a  jamais  observé  ou  non. 

M.  Müige  disait  tout  à  l’heure  que  plus  on  examine  de  géants,  d’infantiles,  d’acromé- 
galiques,  moins  les  tyj)e8  cliniques  paraissent  purs.  On  trouve  de  plus  en  plus  des  sujets 
qui  sont  tout  cela,  et  autre  chose  parfois.  Il  no  faut  pas  s’étonner,  je  crois,  de  voir 
un  môme  sujet  réaliser  plusieurs  syndromes  cliniques,  ou  mieux  grouper  des  éléments 
de  plusieurs  syndromes.  Le  fait  s’observe  très  souvent  en  médecine  générale  :  entre  la 
broncho-pneumonie  et  les  congestions  pulmonaires,  par  exemple,  que  de  cas  intermé¬ 
diaires,  que  l’on  ne  sait  à  laquelle  de  ces  deux  maladies  rattacher  I 

C’est  dans  les  livres  surtout  que  les  maiadies  (je  no  parle  pas  des  maladies  à  microbes 
spéciûques)  sont  parlaitement  distinctes  les  unes  des  autres  :  mais  dans  la  nature  on 
voit  souvent  (ioin  de  moi  l’idée  de  dire  .  toujours  »)  des  exemples  difficiles  à  classer, 
parce  que  les  sujets  cumulent  des  symptômes  de  plusieurs  maladies  voisines.  Si  ces 
laits  se  produisent  dans  la  médecine  générale,  on  ne  doit  donc  pas  être  surpris  do  les 
rencontrer  dans  la  pathologie  hypophysaire,  qui  est  do  date  toute  récente. 
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M.  Dido  nous  a|>porte  l’examen  histologique  de  200  4250  hypophyses  d’aliénés  :  toutes 
ces  iiypophyses  étaient  normales.  C’est  là  un  document  dont  l’importance  n’échappera  à 
personne.  'iToutclois,  il  n’ompêche  pas  d’attribuer  à  la  tumeur  de  l’hypophyse  les 
troul)los  mentaux  que  l’on  observe  chez  certains  sujets  atteint  de  néoplasmes,  hn  cllet, 
ce  n’est  pas  parce  que  200,  250  aliénés  n’ont  pas  de  lésions  pituitaires,  qu’une  tumeur 
hypophysaire  ne  pourra  pas  entraîner  des  troubles  mentaux.  D’ailleurs  dans  les  tumeurs 
cérébrales  il  est  possible  d’observer  dos  troubles  mentaux  que  l’on  considère  comme 
symptomatiques  de  cos  tumeurs  ;  personne  no  pense  que  tous  les  syndromes  mentaux 
sont  dus  à  dos  tumeurs  cérébrales.  De  même  pour  les  tumeurs  de  l’hypophyse  :  elles 
peuvent  déterminer  des  troubles  psycbiciues,  sans  que  pour  cela  toutes  les  psychoses, 
tous  les  syndromes  mentaux  relèvent  de  lésions  hypophysaires.  Toutefois,  il  est  un 
point  que  les  (•onstatations  do  M.  Dide  forcent  à  étudier  de  plus  près,  c’est  cclui-ci  :  les 
lumeursde  l’hypophyse,  quand  elles  produisent  des  manifestations  mentales,  agissent- 
elles  iiour  produire  ces  manifestations,  par  des  troubles  de  sécrétion  glandulaire  (hyper, 
hypù  ou  dyslonctionnement  hypophysaire),  ou  agissent-elles  uniquement  en  tant  que 
tumeurs  cérébrales?  La  réponse  à  celle  question  doit  être  réservée. 


(.OM.\llINlCA’riON.S  SUR  LIC  .SUJET  DU  DEUXIEME  RAPPORT 

Note  anatomo-clinique  sur  un  cas  d’ Acromégalie,  par  MM.  Gilbert 
Ballet  et  Laignel-Lavastine  (de  Paris). 

Les  auteurs  montrent  les  coupes  des  glandes  endocrines  d’une  acromégalique 
de  61  ans,  morte  hémiplégique  par  ramollissement  d’origine  artérielle.  I.’hypo- 
phjse,  augmentée  de  volume  et  de  poids,  présente  une  dépression  cupulil’orme 
très  inar(|uée  sur  sa  face  supérieure,  une  très  grande  richesse  du  lobe  nerveux 
en  cellules  à  [uginent  et  une  sclérose  annulaire  au  lobe  glandulaire  avec  hyper¬ 
plasie  épithéliale  à  prédominance  éosinophile. 

La  thyroïde,  goitreuse,  présente,  en  dehors  du  kyste  du  lobe  droit,  une  cir¬ 
rhose  hypertrophique  avec  double  évolution  des  cellules  vésiculaires  vers  des 
éléments  volumineux  et  éosinophiles,  ou  au  contraire  vers  de  petites  cellules 
rondes  indilTérenciées,  Les  surrénales,  dont  la  capsule  fibreuse  éppissie  envahit 
la  glomérulaire,  ont  une  forte  spongiocy  tose  de  la  fasciculée  et  une  médullaire 
riche  en  cellules  granuleuses.  Une  surrénale  accessoire  sans  médullaire  est  éga¬ 
lement  s|iongiocy1.ée. 

Le  pancréas,  un  peu  scléreux,  a  de  beaux  îlots  de  Langerhans. 

La  partie  corticale  de  l’ovaire,  atrophié,  ne  contient  plus  de  follicules  de 
Graaf  ;  la  médullaire  est  encore  pourvue  de  cellules  interstitielles. 

Contribution  à  l’étude  des  Hyperplasies  glandulaires  de  l’Hypo¬ 
physe  :  Hypophysites  parenchymateuses  hypertrophiques  et 
cirrhoses  ;  adénomes  et  épithéliomas,  par  M.  Laignel-Lavastine  (de 
l’aris). 

L’auteur  présente  les  coupes  de  5  hypophyses  permettant  d’étudier  les  pas¬ 
sages  des  simples  hyperplasies  par  liyperfonction  aux  processus  inflammatoires, 
adénomateux  et  cancéreux. 

C’est  d’abord  une  tumeur  glandulaire  alvéolaire  à  prédominance  d’éosino¬ 
philes  et  une  tumeur  glandulaire  en  nappe  4  prédominance  d’éosinophiles, 
qu’on  peut  dire  hypophysites  parenchymateuses  hypertrophiques  et  qui  provien¬ 
nent  de  2  acromégaliques. 

C’est  ensuite  2  hypophyses  scléreuses,  dont  le  stroma  est  percé  de  boyaux 
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épithéliaux  formés  Je  cellules  à  prédominance  éosinophile,  tantôt  nettement 
hyperplasiées,  tantôt  en  dégénérescence  et  cytolj’se. 

Ces  coupes  de  cirrhose  annulaire,  dont  certains  points  plus  actifs  donnent 
l’impression  d’adénomes,  proviennent  de  2  femmes  Agées,  atteintes  l’une  de 
démence  neuro-épithéliale  et  l’autre  de  chorée  clironique. 

C’est  enfin  une  tumeur  de  19ü  grammes  étudiée  antérieurement  avec  Vigou¬ 
reux  chez  un  aliéné  amaurotique,  cpithélioma  primitif  de  l’hypophyse  qui  paraît 
répondre  aux  épithéliomas  pavimenteux  décrits  par  Erdheim,  Bregmann  et 
Steinhaus. 

Essai  de  Classification  histologique  des  tumeurs  du  Lobe  antérieur 
de  l’Hypophyse  (1),  par  MM.  Gustave  Roussy  et  .lean  Cluneï  (de  Paris). 

Les  auteurs  ont  réuni  depuis  cinq  ans  un  certain  nombre  de  tumeurs  de 
l’hypophyse.  A  l’appui  de  ces  faits  inédits  collationnés  avec  ceux  déjà  publiés,  ils 
cherchent;  1"  à  tracer  les  limites  de  ce  qu’on  doit  entendre  sous  le  nom  de 
tumeur  de  l’hypophyse  au  point  de  vue  histologique;  2» à  en  déterminer  la  clas¬ 
sification. 

Limites  histologiques  des  tumeurs  de  l’hypophyse.  —  11  y  alieu,  tout  d’abord, 
d’éliminer  la  tuberculose  et  la  syphilis  qui,  au  nom  de  la  clinique,  peuvent  être 
rangées  à  juste  titre  parmi  les  tumeurs  de  l’hypophyse  susceptibles  de  déter¬ 
miner  des  compressions  de  voisinage  et  de  provoquer  le  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne,  mais  qui,  au  nom  de  l’anatomie  pathologique,  doivent  être 
écartées  du  cadre  des  tumeurs.  11  faut  également  éliminer  certains  étals  rangés 
souvent  parmi  les  tumeurs,  à  savoir  : 

&)  L'hyperplasie  simple  physiologique  ou  pathologique,  dans  lesquels  la  glande 
plus  ou  moins  augmentée  de  volume  reste  toujours  cantonnée  dans  la  selle  tur- 
cique  et  ne  détermine  jamais  de  compression.  Les  images  histologiques  ne 
rappellent  en  rien,  dans  ces  cas,  celles  des  néoplasies. 

b)  L'hyperplasie  adénomateuse,  forme  de  transition  entre  l’hyperplasie  simple 
et  l’adénome  vrai,  fréquent  chez  le  vieillard.  Histologiquement,  ce  sont  des  grou¬ 
pements  de  cellules  du  même  type  en  amas,  et  paraissant  se  continuer  plus  ou 
moins  irrégulièrement  avec  le  reste  de  la  glande.  Ce  ne  sont  pas  non  plus  des 
néoplasmes. 

Classificatio.n  des  tumeurs.  —  Elles  sont  à  subdiviser  en  malformations  et 
tumeurs. 

A.  Malformations.  —  Elles  résultent  du  vice  de  développement  embryologique 
et  peuvent  donner  naissance,  chez  l’adulte,  à  de  véritables  kystes  congénitaux, 
dont  tes  auteurs  présentent  un  exemple. 

C’est  dans  ce  même  groupe,  considérés  comme  malformations  à  évolution 
néoplasique,  qu’il  faut  ranger  les  épithéliomas  pavimenteux  de  l’hypophyse  qui 
ne  sont  pas  d’origine  glandulaire  mais  dérivent  de  cellules  épendymaires  aber¬ 
rantes.  Ce  sont  des  tumeurs  d'ordre  hétérotopique. 

B.  Tumeurs  épithéliales.  —  Elles  comprennent  ; 

a)  L'adénome,  petite  tumeur  bien  limitée,  le  plus  souvent  trouvaille  d’autopsie 
susceptible  de  grossir  et  de  passer  à  la  forme  suivante. 

Histologiquement,  tumeurs  bien  isolées  du  reste  du  parenchyme,  ordinaire- 

(1)  Cette  communication  sera  publiée  prochainement  in  extenso,  comme  travail  ori- 
6mal,  dans  la  Revue  Neurologique. 
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ment  encapsulée.  MM.  lloussj  et  Glunet  en  ont  observé  3  cas  qu’ils  divisent  en  : 
adénomes  à  cellules  foncées;  adénomes  à  cellules  claires  ;  adénomes  à  cellules  eylin- 
dro-cubiques . 

b)  Les  formes  de  transition,  comprenant  les  cas  qui,  macroscopiquement  et 
histologiquement,  sont  à  la  limite  de  la  tumeur  glandulaire  encapsulée,  non 
envahissante  et  non  destructive  (adénome)  et  de  la  tumeur  maligne  rompant  la 
capsule  d’enveloppe  pour  devenir  envahissante  et  destructive  (épithélioma).  Le 
diagnostic  histologique  en  est  souvent  impossible  à  poser.  Les  auteurs  ont 
observé  2  cas  de  ce  genre. 

c)  L' épithélioma  ne  doit  comprendre  que  les  tumeurs  présentant  les  caractères 
macroscopiques  (envahissement  destructif)  et  microscopiques  (monstruosité 
cellulaire,  prolifération  active,  etc.)  des  tumeurs  malignes.  Dans  les  3  cas  pré¬ 
sentés,  il  s’agit  d’épithélioma  à  petites  cellules,  forme  atypique  d’épithélioma. 

c)  Tumeurs  conjonctives,  beaucoup  plus  rares,  quoi  qu’en  disent  les  auteurs, 
elles  comprennent  les  dilîérentes  formes  de  sarcome  à  cellules  polymorphes  ou 
globes  cellulaires,  qui  est  le  plus  souvent  un  épithélioma  très  atypique,  sarcome 
à  cellules  fusiformes. 

Le  fibrome  de  l’hypophyse  est  pour  ainsi  dire  inconnu. 

Quant  aux  tumeurs  du  lobe  postérieur  ou  de  la  tige  pituitaire,  les  auteurs 
n’ont  observé  jusqu’ici  qu’un  cas  de  tumeur  de  la  tige  pituitaire  ;  ils  attendent 
d’autres  faits  pour  faire  l’étude  de  cette  variété  plus  rare  de  la  tumeur  de  l’hy¬ 
pophyse. 

Syndrome  Pituitaire.  Adipose  Narcoleptique  améliorée  par  la 
Radiothérapie,  par  le  docteur  'I'om  A.  Williams  (Washington). 

Après  un  an  de  malaises  vagues  et  de  céphalées,  une  jeune  fille  de  25  ans 
commença  A  engraisser  énormément  ;  de  03  kilogrammes  elle- passe  à  82.  En 
même  temps  elle  éprouvait  des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  les  cuisses  ;  ces 
douleurs  dites  sciatiques  étaient  produites  par  l’hypertrophie  des  tissus  qui  éti¬ 
rait  les  nerfs.  La  graisse  s’accumulait  comme  dans  l’adipose  douloureuse,  c'est- 
à-dire  qu’elle  formait  des  masses  irrégulières  aux  racines  des  membres  dont  la 
lourdeur  gênait  beaucoup  la  malade. 

Les  maux  de  tète  allaient  en  augmentant  ;  leur  siège  était  profond  et  ils 
étaient  de  caractère  lourd  et  stupéfiant,  si  bien  que  de  temps  en  temps,  en  plein 
jour,  la  malade  tombait  dans  un  sommeil  dont  aucune  excitation  ne  pouvait  la 
tirer.  Pendant  ces  crises  de  narcolepsie,  la  malade  prononçait  des  paroles  inco¬ 
hérentes  et  il  lui  est  arrivé  une  fois  de  chanter.  La  mémoire  est  diminuée,  mais 
l’intelligence  reste  satisfaisante  ;  il  y  a  eu  quelques  vomissements.  On  ne  cons¬ 
tate  pas  de  signes  d’hypothyroide,  pas  de  perte  de  cheveux,  pas  d’augmentation 
de  la  sensibilité  du  froid,  pas  d’épaississement  de  la  peau.  Absence  de  symp¬ 
tômes  génitaux  et  urinaires,  pas  d’aménorrhée,  pas  de  polyurie,  pas  de  glyco¬ 
surie. 

Mais  la  vue  a  Imissé  ;  par  moments  des  nuages  interrompent  complètement  la 
vision.  Pas  de  sensations  subjectives  de  l’olfaction.  Il  y  a  des  vertiges  avec  sen¬ 
sation  de  sang  dans  le  cerveau.  La  force  motrice  est  normale  et  la  coordination 
l’est  aussi. 

Les  réflexes  patellaire  et  achilléen  sont  paresseux  à  gauche  ;  le  réflexe  plan¬ 
taire  est  moins  mar(]uo  à  gauche  ;  ces  dilîérences  ne  sont  d’ailleurs  pas  très 
accentuées.  Les  réponses  des  muscles  sont  augmentées  des  deux  côtés  ;  la  sen¬ 
sibilité  est  normale,  toutefois  il  y  a  une  différence  légère  dans  les  cercles  de 
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Weber  en  faveur  du  côté  gauche  et  il  existe  aussi  de  l’hyperesthésie  au  pince¬ 
ment  de  la  couche  adipeuse  cutanée  ;  surtout  aux  mollets,  aux  cuisses  et  au 
crâne. 

Le  champ  visuel  est  rétréci  et  la  malade  sc  fatigue  très  vite. 

On  constate  une  vaste  hypertrophie  des  tissus  con  jonctifs  des  extrémités  infé¬ 
rieures.  Les  cuisses  mesurent  70  centimètres,  le  tour  des  hanches  est  de  120  cen¬ 
timètres  ;  il  n’y  a  pas  d’œdème,  pas  d’augmentation  de  volume  des  os,  les  veines 
des  cuisses  et  des  conjonctives  sont  congestionnées. 

Les  rayons  X  montrent  un  agrandissement  et  un  approfondissement  de  la 
selle  turcique. 

Trailemenl.  —  La  malade  fut  soumise  une  fois  par  semaine  à  des  séances  de 
radiothérapie  effectuées  d’après  la  méthode  de  Béclére  et  .laugeas.  'fout  de  suite 
les  attaques  de  narcolepsie  ont  cessé  complètement  et  les  céphalées  ont  beau¬ 
coup  diminué  d’intensité  ;  le  champ  visuel  est  moins  rétréci  ;  les  réflexes  sont 
devenus  moins  actifs  malgré  quelques  interruptions  du  traitement. 

Six  mois  plus  tard  la  malade  demeure  bien  portante,  mais  son  poids  n’a  pas 
diminué  malgré  un  régime  sévère  etM.  Williams  se  propose  de  commencer  un 
traitement  thyroïdien,  espérant  que  par  suite  de  la  modification  du  métabolisme 
il  se  produira  une  diminution  du  poids  du  corps. 


TROISIÈME  RAPPORT 

RÉSUMÉ 

De  la  Valeur  du  Témoignage  des  Aliénés  en  justice, 


M.  R.  Lalanne  (de  Nancy). 

L’étude  des  causes  d’où  peut  dépendre  l’erreur  ou  même  l’insuffisance  du 
témoignage  est  excessivement  complexe  :  depuis  le  faux  serment  criminel  et 
conscient  jusqu’au  témoignage  de  l’aliéné  complètement  en  démence,  on  trouve 
tous  les  intermédiaires. 

Sans  insister  sur  la  vengeance  et  la  calomnie,  il  faut  dire  qu’une  dénoncia¬ 
tion  par  suite  de  haine  peut  cependant  être  faite  de  bonne  foi  et  ne  pas  rentrer, 
par  eonséquent,  dans  la  dénonciation  calomnieuse.  Lorsque  nous  haïssons  ou 
méprisons  quelqu’un,  nous  sommes  portés  à  le  croire  capable  de  toutes  les 
mauvaises  actions  et  de  le  soupçonner  plus  aisément  qu’un  autre.  N’oublions 
pas,  en  outre,  que  le  faux  témoignage  des  criminels,  malgré  ses  motifs  nor¬ 
maux,  peut  germer  sur  un  terrain  psycho-pathologique,  comme  c’est  fréquem¬ 
ment  le  cas  chez  les  esprits  débiles  ii  déficits  moraux. 

Le  sens,  la  conscience,  la  volonté,  l’imagination,  le  raisonnement,  la  faculté 
d’abstraction  et  celle  de  généralisation  peuvent  fournir  des  causes  déconcer¬ 
tantes  d’erreur  involontaire.  L’altération  habituelle  du  témoignage  que  l’expéri¬ 
mentation  psychologii}ue  a  nettement  mise  en  relief,  l’ignorance,  l’erreur  de 
bonne  foi,  les  confusions  d’origine  objective  (personne  portant  le  même  nom), 
les  troubles  de  la  perception  (illusions,  troubles  sensoriels  des  vieillards)  nous 
amènent  graduellement  au  domaine  pathologique. 
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Après  avoir  signalé  les  états  personnels  (amour,  colère,  exaltation  politique, 
religieuse  ou  patriotique]  qui  se  traduisent  de  façon  si  variable  et  qui  peuvent 
avoir  une  influence  sur  le  témoignage,  suivant  le  psychisme  de  chaque  individu, 
nous  arrivons  à  ces  psychopathes  qui  paraissent  pour  tout  le  monde  des  nor¬ 
maux,  mais  qui  relèvent  plus  ou  moins  du  domaine  médico-légal.  «  En  réalité, 
dit  Dupré,  témoignent  devant  toutes  les  juridictions  de  nombreux  aliénés  dont 
1  affection  mentale  n’est  soupçonnée  ni  par  le  public,  ni  par  les  magistrats  ;  et 
il  est  certain  qu’à  côté  de  l’histoire  déjà  si  riche  des  aliénés  méconnus  et  con¬ 
damnés,  on  pourrait  écrire  celle  des  aliénés  méconnus,  acceptés  comme  témoins 
et  crus  sur  parole  par  les  tribunaux,  n 

Giraud,  au  Congrès  de  Marseille,  indiquait  que  les  aliénés  sont  souvent 
méconnus  au  tribunal  correctionnel,  à  cause  de  la  procedure  sommaire  des  fla¬ 
grants  délits  et  que  c’est  là  surtout  ([ue  les  magistrats  auraient  besoin  de  quel¬ 
ques  connaissances  médico-légales  pour  qu’un  doute  sur  l’état  mental  des 
inculpés  puisse  s’éveiller  dans  certains  cas;  et  M.  Vallon  ajoutait  qu’à  Paris, 
l’autorité  judiciaire  est  certainement  beaucoup  plus  disposée  qu’en  province  à 
ordonner  l’examen  mental  des  prévenus. 

En  présence  du  silence  de  la  loi  en  ce  qui  concerne  le  témoignage  des  aliénés 
en  justice,  nous  voulons  montrer  combien,  te  plus  souvent,  les  assertions  de  ces 
malades  sont  sujettes  à  caution  et  indiquer  que  le  magistrat  doit  surtout  prêter 
la  plus  grande  attention  aux  faits  d’auto-accusation  et  de  dénonciation. 

Nous  allons  passer  en  revue  les  différentes  formes  mentales  susceptibles  de 
provoquer  des  faux  témoignages,  en  commençant  par  les  états  morbides  les  plus 
caractérisés  pour  finir  par  ces  états  dégénératifs  intermédiaires  entre  l’état 
normal  et  la  maladie,  et  en  suivant,  pour  ainsi  dire,  leur  intérêt  médico-légal. 

Le»  déments.  —  ha  déchéance  intellectuelle  du  dément  laisse  peu  de  doute  au 
sujet  de  la  nullité  de  son  témoignage.  Ceci  n’est  pourtant  vrai  que  lorsqu’il 
s’agit  de  démence  confirmée  ;  mais  dans  la  période  du  début,  précisément  alors 
que  les  allégations  erronées  sont  fréquentes,  la  démence  peut  ne  pas  être  évi¬ 
dente  ni  reconnue,  qu’il  s’agisse  de  démence  paralytique  ou  de  démence  sénile. 
Cette  dernière,  on  le  sait,  s’accompagne  assez  fréquemment  d’un  léger  degré 
d’euphorie  avec  tendance  à  une  fabulation  édifiée  sur  les  souvenirs  anciens 
mieux  conservés. 

En  matière  de  témoignage  judiciaire  on  conçoit  quel  danger  peuvent  pré¬ 
senter  les  assertions  de  tels  malades  lorsque  la  démence  encore  au  début  laisse 
au  témoin  toutes  les  apparences  d’une  bonne  santé  physique.  En  dépit  de 
l’opinion  reçue,  la  sagesse  clas.sique  des  vieillards,  pas  plus  que  l’innocence  pro¬ 
verbiale  des  enfants,  n’est  un  sûr  garant  de  véracité  ;  le  radotage  des  uns  et  le 
babillage  des  autres  sont  egalement  tributaires  de  la  mythomanie  et  le  témoi¬ 
gnage,  toujours  si  suspect  à  tous  les  âges,  acquiert,  aux  deux  périodes  extrêmes 
de  la  vie,  un  maximum  d’incertitude. 

Les  maniaques.  —  Dans  les  états  maniaques,  le  désordre  généi’al  des  paroles 
et  des  actes,  l’instabilité  mentale  et  physique,  la  difficulté  de  capter  l’attention 
en  raison  de  la  fuite  des  idées,  s’opposent  à  ce  qu’on  puisse  attacher  une  valeur 
suffisante  à  la  logorrhée  liabituelle  des  malades.  Dans  les  états  maniaques 
caractérisés,  il  est  donc  impossible  de  tenir  aucun  compte  du  témoignage  des 
malades. 

Il  n’en  est  pas  de  même  dans  la  période  d’expansion  des  circulaires.  Ces 
malades  ont  un  besoin  incessant  de  suractivité  intellectuelle;  leur  humeur  est 
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taquine  et  foncièrement  malveillante.  Us  inventent  à  chaque  instant  les  histoires 
les  plus  mensongères  et  ils  affirment  leur  réalité  avec  un  cynisme  sans  égal  et 
l’accent  de  la  vérité  la  plus  convaincue  ;  ils  attaquent  la  réputation,  l’honneur 
et  la  moralité  de  tous  ceux  qui  les  entourent  avec  une  précision  de  détails  et 
une  persistance  maladive  qui  parviennent  souvent  à  porter  la  conviction  dans 
l’esprit  de  ceux  qui  les  écoutent. 

Les  mélancoliques.  —  De  toutes  les  idées  délirantes  des  mélancoliques  (humi¬ 
lité,  indignité,  ruine,  damnation,  expiation,  etc.),  il  faut  retenir  ici  celles  de 
culpabilité  et  d’auto-accusation  qui,  débutant  par  le  tourment  moral  et  l’idée 
d’incapacité,  aboutissent  comme  terme  ultime  à  l’auto-dénonciation.  Le  mélan¬ 
colique  pratique  son  examen  de  conscience  de  la  fafon  la  plus  sévère  ;  des  faits 
insignifiants,  des  souvenirs  pénibles,  des  peccadilles  involontaires  se  transfor¬ 
ment,  se  multiplient,  s’organisent  et  s’échafaudent  pour  prendre  des  propor¬ 
tions  démesurées  et  fantastiques.  Ces  idées  s’imposent  à  la  conviction  du  malade 
qui,  non  content  d’en  faire  part  à  son  entourage  le  plus  souvent  sous  forme  de 
lamentations  monotones,  se  croit  dans  l’obligation  de  s’en  accuser  publique¬ 
ment  et  de  se  dénoncer  à  Injustice. 

Les  persécutés.  —  Dans  le  délire  systématisé  progressif,  parfois  les  persécutés 
qui  ont  des  hallucinations  de  l’ouïe  croient  entendre  dans  une  conversation  toute 
autre  chose  que  ce  qui  a  été  dit,  ou  bien,  même  sans  hallucinations,  ils  inter¬ 
prètent  faussement  certaines  paroles,  suivant  la  tendance  de  leurs  idées  déli¬ 
rantes  ;  parfois  encore,  ils  se  plaignent  aux  autorités  ou  dénoncent  par  écrit 
leurs  persécuteurs;  mais  toujours,  dans  leurs  paroles  et  dans  leurs  écrits,  ilr 
traduisent  leurs  hallucinations;  aussi  leur  délire  est-il  évident  pour  tous. 

Les  persécutés-persécuteurs  sont  des  aliénés  raisonnants  sans  hallucinations. 
Esclaves  d’une  idée  de  vengeance  devenue  pour  eux  un  besoin,  ils  passent  leur 
existence  à  poursuivre  avec  un  acharnement  incroyable  ceux  dont  ils  se  croientles 
victimes.  Ce  sont  des  fous  lucides  doués  d’une  activité  intellectuelle  étonnante, 
d’une  perspicacité  d’esprit  qui  ne  se  dément  dans  aucune  occasion;  ils  savent 
opposer  sans  se  déconcerter  les  raisonnements  les  plus  subtils  aux  observa¬ 
tions  des  médecins  et  des  juges. 

Parmi  les  persécutés-persécuteurs,  il  faut  faire  une  place  à  part  aux  proces¬ 
sifs  encore  appelés  quérulants,  chicaniers,  réclameurs,  querelleurs,  revendi¬ 
quants.  Le  médecin-expert  éprouve  souvent  tes  plus  grandes  difficultés  à  démon¬ 
trer  l’état  d’aberration  mentale  de  ces  individus,  d’autant  plus  qu’en  dehors  de 
leur  idée  de  préjudice  judiciaire,  ces  malheureux  sont  presque  normaux. 

Quelle  est  la  valeur  du  témoignage  de  ces  persécutés  ?  Assurément,  de  tels 
malades  peuvent,  en  dehors  de  leurs  conceptions  délirantes  habituelles,  fournir 
des  explications  précises  et  véridiques;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les 
anomalies  du  sens  moral  et  du  caractère  liées  le  plus  souvent  à  d’autres  troubles 
dégénératifs  peuvent,  sous  des  apparences  trompeuses,  altérer  profondément  la 
valeur  d’une  déposition. 

Les  dégénérés.  —  Parmi  les  nombreux  stigmates  de  la  dégénération  mentale, 
il  en  est  une  que  M.  Dupré  a  décrit  avec  une  grande  précision  ;  il  s’agit  de  la 
mythomanie,  tendance  pathologique  plus  ou  moins  volontaire  et  consciente  au 
mensonge  et  à  la  création  de  fables  imaginaires;  sous  sa  forme  vaniteuse  et 
surtout  sous  sa  forme  perverse,  la  mythomanie  est  apte  à  fournir  les  dénoncia¬ 
tions  les  plus  injustifiées. 

Les  hystériques.  —  C’est  surtout  chez  la  femme  historique  que  se  rencontre  le 
besoin  d’attirer  l’attention  et  de  se  mettre  en  scène,  le  plus  souvent  au  moyen 
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de  supercheries  variées,  de  simulations,  de  mystifications,  d’insinuations  accu¬ 
satrices  et  parfois  de  dénonciations.  L’hystérique  devient  alors  une  calomnia¬ 
trice  convaincue  qui  arrive  non  seulement  à  illusionner  les  autres,  mais  encore 
à  s’illusionner  elle-même. 

Les  hystériques  sont  essentiellement  suggestionnahles,  et  la  suggestion  et 
l’auto-suggcstion  ont  une  importance  médico-légale  qu’on  ne  saurait  trop  mettre 
en  relief,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  témoignage. 

Les  épileptiques.  —  Qu’ils  soient  accusés  ou  accuseurs,  les  épileptiques  sont 
capables  de  forger  les  mensonges  les  plus  audacieux  et  de  les  soutenir  avec  les 
apparences  de  la  conviction  la  plus  profonde.  Même  lorsque  les  épileptiques 
sont  appelés  à  déposer  dans  une  affaire  qui  leur  est  apparemment  tout  à  fait 
étrangère,  il  est  bon  d’accepter  leur  témoignage  avec  réserve;  bon  nombre 
d’entre  eux  mentent  pour  l’art,  pour  le  plaisir. 

Chez  les  épileptiques  aussi  d’ailleurs,  les  lacunes  de  la  mémoire  sont  comblées 
par  des  pseudo-réminiscences  dont  les  conséquences  peuvent  être  dangereuses  ; 
ils  prennent  pour  des  réalités  les  rêves  qu’ils  font  dans  leurs  états  crépuscu¬ 
laires,  souvent  aussi  ils  croient  se  souvenir  d’une  chose  qu’on  leur  a  racontée 
.comme  d’un  fait  qu’ils  auraient  vu. 

Les  alcooliques  et  les  intoxiqués.  —  L’influenee  néfaste  de  l’alcoolisme  sur  le 
psychisme  normal  et  pathologique  peut  se  manifester  par  des  idées  d’auto-accusa¬ 
tion.  Le  délire  hallucinatoire  avee  son  intensité  dramatique,  sa  précision,  les 
troubles  amnésiques  ou  confusionnels  et  la  persistance  fréquente,  avant  la  dis¬ 
parition  des  troubles  toxiques  d’une  phase  intermédiaire,  véritable  rêve  pro¬ 
longé,  expliquent  comment  les  idées-images  d’origine  onirique  peuvent  donner 
ce  caractère  de  conviction  et  de  sincérité  aux  explications  détaillées  et  précises 
fournies  par  les  alcooliques. 

Mais  surtout  l’alcoolisme  qui  joue  si  manifestement  le  rôle  d’excitant  dans  un 
grand  nombre  de  réactions  délirantes  chez  les  psychopathes,  forme  souvent  avec 
la  dégénérescence  mentale  un  alliage  pathologique  où  chacun  des  deux  éléments 
entré  à  doses  inversement  proportionnelles  à  l’autre,  joue  vis-à-vis  de  celui-ci 
un  rôle  soit  d’excitant  occasionnel  simple,  soit  d’appoint  niodilicateur,  soit 
d’élément  directeur  du  processus  morbide  (üupré).  C’est  à  cette  «  rencontre 
hétéro-toxique  «  que  sont  dues  ces  formes  de  délire  si  complexes  et  si  poly- 
mor[)hes  que  l’on  observe  chez  les  déséquilibrés  alcoolisés  et  qui  conduisent  ces 
derniers  à  fournir  des  explications  fantaisistes  et  aussi  des  témoignages  sans 
valeur  qui  peuvent  cependant  provoquer  des  enquêtes  judiciaires  et  aboutir  à 
des  condamnations. 

Le  délire  d’imaginiition.  —  Dans  le  délire  d’imagination,  le  malade  est  parti¬ 
culiérement  porté  au  faux  témoignage,  il  fait  des  dépositions  mensongères  très 
circonstanciées  où  l’abondance  des  documents,  à  défaut  de  la  qualité,  pourrait 
passer  pour  un  semblant  de  preuves.  Parfois  le  délirant  imaginatif  fabrique, 
contrefait  des  faux,  pour  avoir  une  preuve  objective  de  ses  affirmations  déli¬ 
rantes. 

Intervalles  lucides.  —  .Nous  n'insisterons  pas  sur  la  question  des  intervalles 
lucides,  car  nous  estimons  avec  Krafft- Lbing  que  leur  valeur  est  notablement 
réduite  par  ce  fait  (pie  la  maladie  ne  cesse  qu’extérieurcment,  qu’il  est  difficile, 
pour  ne  pas  dire  impossible,  de  séparer  nettement  l’intervalle  lucide  des  der¬ 
niers  symptômes  de  la  maladie  guérissante  et  des  premiers  de  celle  qui  l'ecom- 
mencc;  que  souvent  l’état  lucide  est  purement  hypolhénique,  car  le  malade 
cache,  dissimule  des  symptômes  morbides. 
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D’ailleurs,  là  encore,  comme  quand  il  s’agit  de  rémissions,  l’intervention  du 
médecin-expert  paraît  indispensable. 

La  conclusion  qui  se  dégage  de  cette  étude,  c’est  que  la  valeur  du  témoignage 
d’un  aliéné  est  essentiellement  variable  et  qu’il  est  désirable  que  les  magistrats 
fassent  appel  au  concours  d’un  médecin  aliéniste  chaque  fois  qu’ils  peuvent 
soupçonner,  chez  le  témoin,  un  état  mental  morbide. 

Mais  l’expert  n’a  pas  à  apprécier  le  fait  en  lui-même;  il  devra  se  borner  à 
déclarer  si  l’état  des  facultés  intellectuelles  du  témoin  est  oui  ou  non  de  nature 
à  rendre  ses  déclarations  suspectes. 

En  terminant,  je  rappellerai  que  mon  collègue  et  ami,  le  docteur  Paris,  dans 
une  communication  au  Congrès  de  Genève,  en  1907,  avait  indiqué  qu'il  serait 
désirable  que  le  médecin-expert,  lorsqu’il  est  appelé  devant  le  tribunal,  puisse 
assister  aux  débats  et  ne  déposer  scs  conclusions  définitives  qu’après  l'audition 
de  tous  les  témoins,  avant  les  plaidoiries.  Indépendamment  de  l’intérêt  général 
que  présenterait  cette  modification  au  point  de  vue  médico-légal,  il  est  bien 
évident  que  l’expert  se  rendrait  ainsi  un  compte  exact  de  la  valeur  des  diffé¬ 
rents  témoignages  apportés  et  qu’il  serait  à  même  parfois  de  signaler  leur 
caractère  pathologique. 

Rappelons  enfin  l’utilité  d’une  collaboration  étroite  entre  les  médecins 
aliénistes  et  les  magistrats,  et  toute  l’importance  qu’il  y  aurait  pour  ces  derniers 
à  posséder  quelques  éléments  essentiels  de  médecine  mentale. 

En  effet,  la  nécessité  pour  les  magistrats  et  les  avocats  de  s’initier  sérieuse¬ 
ment  aux  questions  de  psychiatrie  médico-légale,  qu’ils  ont  chaque  jour  la  diffi¬ 
cile  mission  d’examiner  et  de  résoudre,  apparaît  de  plus  en  plus,  à  l’heure 
actuelle. 

Un  magistrat  criminaliste  qui  avait  souvent  présidé  des  assises,  Proal,  écri¬ 
vait  ;  «  Maintes  fois  j’ai  constaté  les  inconvénients  qui  résultent  pour  un  grand 
nombre  de  magistrats  d’être  un  peu  trop  étrangers  aux  études  psychologiques. 
Un  juge  d’instruction  qui  ignorera  que  l’aliénation  mentale  peut  se  concilier 
avec  la  préméditation,  la  ruse,  l’iiabileté  de  la  défense,  que  l’aliéné  en  général 
repousse  le  soupçon  et  l’excuse  de  la  folie,  que  l’épilepsie  est  une  cause  d’irres¬ 
ponsabilité  dans  certains  eas,  pourra  juger  un  examen  médical  superflu  et 
conclure  à  tort  à  l’intégrité  des  facultés  mentales  sur  des  indices  qui  sont  sans 
valeur. 

Au  deuxième  congrès  d’anthropologie  criminelle,  à  Lyon,  un  membre  des 
plus  distingués  de  la  Cour  de  Paris,  M.  Sarraute,  disait  aussi  à  ce  sujet  :  «  Si  le 
juge  d’instruction  ordonne  des  expertises,  il  faut  bien  qu’il  soit  à  môme  d’en 
juger  les  résultats  par  des  connaissances  spéciales.  » 

Pour  cela,  il  est  nécessaire  que  les  magistrats  et  les  avocats  puissent  pos¬ 
séder  les  notions  indispensables  de  la  psychiatrie  médico-légale. 

niscussiON 

M.  Réfiis  (de  Bordeaux),  après  avoir  rendu  hommage  au  rapporteur  qui  a  formulé 
dos  opinions  très  judicieuses  et  fait  une  leuvre  excellente,  expose  comment,  à  son  sens, 
la  question  peut  être  posée  et  résumée. 

La  méthode  purement  cllaiquo,  employée  par  M.  U.  Lalanne,  celle  consistant  à  passer 
en  revue  la  valeur  du  témoignage  des  aliénés  dans  le.s  principales  formes  do  psychoses, 
est  presque  forcément  incomplète  et  imprécise,  malgré  ses  apparences  do  rigueur. 

C’est  ainsi,  pour  ne  citer  qu’un  exemple,  que  la  confusion  mentale  ne  ligure  pas  dans 
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le  rapport.  Et  pourtant,  elle  peut,  par  ses  amnésies  et  ses  obtusions,  déterminer  de 
fausses  croyances,  partant  do  fausses  déclarations.  M.  Régis  a  récemment  relaté  le  cas 
d’un  do  scs  malades,  atteint  de  confusion  mentale  d’origine  coloniale  avec  amnésie 
lacunaire,  amnésie  rétrograde,  amnésie  do  fixation,  délire  onirique  et  polynévrite,  qui, 
au  milieu  de  son  désarroi  mental  et  du  chaos  de  ses  souvenirs,  affirmait  cependant  un 
fait  :  c’est  qu’à  son  retour  d’Afrique  il  avait  confié  au  capitaine  du  navire  trois  flacons 
de  pierres  précieuses  provenant  de  ses  travaux  de  prospection,  Los  affirmations  à  cet 
égard  étaient  si  formelles  et  si  nettes, que  dos  réclamations  plus  ou  moins  sérieuses  pou¬ 
vaient  s’ensuivre.  Heureusement,  le  malade  s’améliora  et  au  bout  d’un  certain  temps  il 
reconnut  spontanément  que  le  fait,  vrai  en  lui-même,  se  rapportait  à  un  précédent  voyage 
dans  une  autre  colonie,  celle  d’où  il  venait  ne  possédant  pas  do  pierres  précieuses  de  ce 
genre.  Il  avait  été  victime  de  son  automatisme  confusionnel  qui,  ressuscitant  dans 
son  esprit  un  souvenir  ancien,  l’avait  actualisé  comme  en  un  lève  dans  le  temps 
présent, 

La  méthode  clinique  est  non  seulement  incomplète,  mais  imprécise.  C’est  ainsi  que, 
dans  le  rapport  do  M,  Lalannc,  il  est  question,  au  paragraphe  des  démences,  d’un  cas  do 
fausse  imputation  d’infanticide  cité  par  Eritz  Hartmann,  dans  lequel  la  dénonciation 
calomnieuse,  suivant  la  remarque  môme  de  Hartmann  et  doM,  Lalanne,  était,  non  d’origine 
déniontiello,  mais  d’origine  onirique. 

Il  est  donc  préférable,  semhle-t-il,  d’adopter  dans  l'exposé  de  la  question  la  méthode 
sémiologique  et  d’indiquer  les  principales  des  causes  psycho-pathologiques  qui  influent 
en  sons  divers  sur  la  valeur  du  témoignage  de  l’aliéné  ou,  dans  une  vue  plus  largo,  sur 
la  valeur  dé  ses  déclarations. 

Et  d’abord,  il  importe  de  rappidor  qu’en  principe  et  dans  les  cas  nombreux  où  ils  con¬ 
servent  un  degié  suffisant  de  compréhension,  do  mémoire  et  do  jugement,  les  aliénés 
sont  susceptibles  de  dire  la  vérité,  une  vérité  qui  peut  être  utilisée.  C’est  ce  que  font 
d’ailleurs  journellement  les  psychiatres,  en  clinique  médico-légale  comme  en  clinique 
courante. 

Mais  les  dires  des  aliénés  sont  très  souvent  viciés  et  faussés.  Ils  le  sont  par  un  certain 
nombre  de  causes  dont  les  principales  sont  les  suivantes: 

C’est  d’abord  le  défaut  de  compréhension,  qui  no  permet  pas  aux  sujets  do  se  rendre  un 
compte  exact  dos  faits  et  qui  se  retrouve  dans  les  états  caractérisés  de  dégénérescence  et 
de  démence. 

C’est  ensuite  le  défaut  de  mémoire  ou  amnésie,  sous  toutes  ses  formes  et  dans  tous 
ses  modes  (amnésies  constitutionnelles,  amnésies  démentielles,  amnésies  confusionnellcs, 
amnésies  névrotiques),  incomi)atiblo  avec  la  conservation  et  la  reproduction  des  sou¬ 
venirs. 

Ce  sont  encore  les  hallucinations,  créatrices  de  fausses  perceptions  et  parmi  lesquelles 
il  convient  do  distinguer  les  hallucinations  do  psychoses  vésaniqiu!*  et  les  hallucina¬ 
tions  des  psychoses  oniriques,  celles  qui  déroulent  devant  le  malade  endormi  des  scènes 
imaginaires,  mais  crues  vraies,  et  contées  ensuite  avec  toute  la  sincérité  et  la  fermeté  de 
là  bonne  foi.  Cos  hallucinations  oniriiiues,  spéciales  aux  délires  toxiques  et  névropathiques, 
constituent  une  source  très  fréquente  de  faux  témoignages  chez  les  aliénés.  Ce  sont  elles 
surtout  qui  ont  provoqué  les  accusations  et  les  condamnations  dans  les  procès  de  sorcel¬ 
lerie  du  moyen  âge.  De  nos  jours  encore  elles  tixercont  leur  action,  hion  que  sous  une 
forme  différente,  et  M.  Régis  cite  le  cas  d’un  homme  récemment  examiné  par  lui  qui, 
sous  l’inlluence  de  l’alcoolisme  et  d’accord  avec  sa  femme  (délire  à  deux)  avait  accusé 
une  voisine  de  s’ôtre  fait  avorter  et  d'avoir  enterré  le  fœtus  dans  la  cave  de  la  maison  où 
il  l’avait,  dit-il,  vu  et  touché.  Il  conduisit  les  magistrats  devant  l’objet  do  cette  vision  hal¬ 
lucinatoire,  et,  bien  entendu,  on  ne  trouva  rien.  Poursuivi  pour  dénonciation  calomnieuse, 
cet  homme  fut,  après  e.xamen  médico-légal,  reconnu  irresponsable. 

A  cêlé  dos  hallucinations,  se  place  le  délire  proprement  dit,  comme  créateur  do  faux 
témoignages  chez  les  aliénés.  Tous  les  délires,  en  particulier  les  délires  d’imagination 
et  les  délires  d’interprétation,  peuvent  en  effet  conduire  les  malades,  soit  à  soutenir  des 
faits  erronés,  soit  plutôt  à  apprécier  de  façon  inexacte  des  faits  réels,  d’où  des  accusations 
ou  des  témoignages  plus  ou  moins  graves  contre  les  personnes. 

Vient  enfin  la  mythomanie,  si  bien  mise  en  lumière  par  M.  Dupré,  qui,  avec  l’hallu¬ 
cination  onirique,  à  laquelle  elle  s’associe  d’ailleurs  parfois,  représente, par  un  mécanisme 
différent  et  variable,  le  grand  facteur  do  faux  témoignages  chez  les  aliénés. 

Telles  sont,  énoncées  à  grands  traits,  les  causes  principales  qui  influent,  on  bien  ou 
en  mal,  sur  les  déclarations  des  individus  alfeetés  do  troubles  do  l’esprit;  toile  est,  pour 
ainsi  dire,  la  sémiologie  psycho-pathologique  du  témoignage  des  aliénés.  Cette  manière 
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de  présenter  le  sujet,  prélérablo  à  la  méthode  clinique,  permet  aussi  d’entreprendre  la 
logique  mais  brève  conclusion  du  Rapport  sur  la  suspicion  légitime  du  témoignage  des 
aliénés  en  justice  et  sur  le  devoii',  pour  le  juge,  de  faire  procéder  à  l’examen  d’un 
témoin  mentalement  suspect,  des  quelques  explications  médico-légales  nécessaires. 

M.  Riomoni)  (de  Toulouse).  —  Il  me  semble  que  Ton  pourrait  prendre  pour  l’étude  qui 
nous  occupe  une  classification  différente  et  plus  pratique.  On  pourrait  en  effet  envisager 
deux  cas  ;  dans  le  premier,  il  s’agirait  d’aliénés  appelés  à  parler  sur  des  faits  qui  se  sont 
passés  avant  l’apparition  do  leurs  troubles  mentaux  ;  dans  le  second  cas,  on  envisagerait 
les  malades  guéris  auxquels  on  demande  des  renseignements  sur  dos  choses  survenues 
durant  leur  état  pathologique  confirmé.  J’estime  que,  dans  un  cas  comme  dans  l’autre, 
il  ne  doi  t  pas  y  être  fait  état  de  ces  témoignages,  et  je  proposerais  au  Congrès  d’émettre 

Le  premier  serait  que  la  loi  déciarét  la  suspicion  légitime  do  la  déposition  de  tout  indi¬ 
vidu  aliéné  ou  ayant  été  aliéné. 

Le  second  cas  aurait  pour  but  de  tenir  compte  aux  magistrats,  tant  pour  leur  avan¬ 
cement  que  pour  les  fonctions  de  l’instruction,  du  certificat  d’études  pénales  qu’ils  auraient 
obtenu  dans  une  faculté  do  droit. 

M.  Mabii.le  (de  la  Rochelle)  estime  que,  conformément  à  la  conclusion  du  Congrès  de 
la  Rochelle  le  témoignage  des  aliénés  ne  saurait  être  accepté  parles  autorités  compétentes 
qu’avec  la  plus  grande  réserve. 

Il  rapporte  plusieurs  observations  personnelles  concernant  les  dénonciations  d’aliénés 
persécuteurs,  d’aliénés  Agés  «  qu’on  vole  ou  qu’on  viole  ».  Il  insiste  sur  le  témoignage  des 
épileptiques  qui  accusent  de  fai;on  différente  :  une  épileptique  qui  se  sera  contusionnée 
accusera,  par  amnésie,  le  personnel  de  l’avoir  frappée,  parce  qu’elle  trouve  au  réveil  des 
blessures  sur  son  corps  et  qu’elle  a  perdu  le  souvenir  de  sa  crise.  Une  autre  épileptique, 
par  une  sorte  de  folie  morale,  se  frappe  elle-même  pour  accuser  son  entourage  de  l’avoir 
blessée. 

M.  Mabillo  signale  en  outre  la  tendance  aux  complots  dont  sont  coutumiers  les  aliénés 
circulaires  dans  la  période  d’excitation,  et  il  rapporte  le  fait  de  deux  de  ces  aliénés  qui, 
lorsqu’ils  avaient,  selon  leur  expression,  «  bien  dressé  les  idiots  »  des  services,  adres¬ 
saient  au  parquet  des  accusations  diverses  contre  le  personnel,  en  invoquant  le  témoi 
gnage  dos  aliénés  auxquels  ils  avaient  suggéré  les  dépositions  qu’ils  avaient  à  faire  devant 
les  magistrats. 

M.  DijpiiÉ  (do  Paris).  —  Los  psychopathes  en  liberté,  considérés  par  le  public  comme 
sains  d’esprit  parce  qu’ils  ne  délirent  pas  ouvertement,  tels  que  les  intoxiqués,  les  pas¬ 
sionnés,  les  interprétatifs,  les  imaginatifs  et  nombre  de  paranoïaques,  etc.,  commettent 
beaucoup  plus  de  faux  témoignages  que  les  aliénés  proprement  dits.  Ils  déposent  en 
justice  sous  la  foi  du  serment;  or,  le  serment  est  loin  d’avoir  la  valeui'  qu’on  lui  attache. 
Et  cela  n’est  pas  seulement  vrai  pour  l’aliéné,  mais  aussi  pour  les  sujets  normaux.  Le 
plus  souvent,  il  faut  le  dire,  le  serment  n’ajoute  au  témoignage  qu'une  garantie  illu¬ 
soire. 

M.  Lad.amij  (de  Genève).  —  11  arrive  que  certains  psychopathes,  ayant  fourni  des  rensei¬ 
gnements  inexacts  à  Injustice,  sont  ultérieurement  condamnés  pour  faux  témoignage.  Il 
serait  donc  nécessaire,  avant  de  les  condamnor,de  soumettreau  préalable  les  faux  témoins 
à  un  examen  psycliiatrique  pour  juger  de  leur  état  mental. 

M.  Lisy  (do  Bruxelles).  — On  devrait  faire  appel  A  l’expérimentation  psychologique  et 
utiliser  cetto  méthode  on  vue  d’apprécier  la  valeur  du  témoignage. 

M.  Régis.  —  C’est  un  examen  psycliialrique  qui  est  nécessaire  et  non  pas  une  analyse 
psychologique. 

M.  Abnaui)  (de  Vanves).  —  Mais  il  reste  bien  certain  que  même  après  un  examen  de  ce 
genre  le  témoignage  d’un  aliéné  ne  peut  être  considéré  comme  valable. 

M.  Maiuiice  Dide  (do  Toulouse).  —  1»  Le  témoignage  perd  toute  valeur,  du  fait  de 
l’affaiblissement  du  niveau  mental  (confusion  mentale,  démence,  hypogénésies  céré¬ 
brales)  : 
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2"  Le  témoignage  a  une  valeur  variable,  quand  les  troubles  frappent  isolément  un  des 
éléments  principaux  de  la  conscibnck. 

La  mémoire,  en  l’espèce,  est  l’élément  le  plus  important  et  ses  altérations,  à  l’état 
presque  pur,  s’observent  dans  certaines  lésions  circonscrites  du  cerveau,  dans  la 
presbyophrénie,  les  névrites  périphériques,  etc.  Le  témoignage,  en  ce  cas,  ne  saurait 
être  accepté. 

Les  alïaiblissemenls  de  Vatlenlion  ruhmlaire  sont  l’élément  psychologique  principal 
des  manifestations  maniaques  dépressives.  Ici,  le  témoignage,  suivant  les  cas,  a  une 
valeur  nulle  ou  atténuée. 

Les  troubles  du  juyement  interviennent  surtout  dans  les  états  paranoïaques  purs  sans 
interprétations  délirantes  (type  délire  de  revendication)  et  le  témoignage  peut  être 
accepté  pour  les  faits  indépendants  de  l’idée  prévalente.  11  doit  généralement  être 
repoussé,  si  le  malade  est  sujet  à  des  interprétations  délirantes. 

Les  troubles  de  perception  (illusions,  hallucinations)  introduisent  dans  la  conscience 
des  éléments  erronés  qui  doivent  faire  rejeter  le  témoignage  dos  malades  qui  présentent 
ces  troubles  : 

3"  La  valeur  du  témoignage  peut  être  faussée  par  une  tendance  plus  ou  moins 
inconsciente  au  mensonge  (mythomanie).  Cette  aptitude  fabulatrice  est  tantôt  le  résultat 
d’une  désharmonie  entre  le  psychisme  automaticpie  et  le  psychisme  volontaire  (pythia- 
tisrae,  hystérie),  tantôt  traduit  un  trouble  localisé  do  la  mémoire  (paramnésie,  illusion  du 
souvenir),  tantôt  enfin  se  rencontre  chez  dos  pervertis  moraux, 

M.  ,IuuE,  médecin-major  (Lyon).  —  J’ai  pu  observer  dans  les  corps  sfiéciaux  d’Afrique 
un  certain  nombre  de  fails  qui  confirment  pleinement  ce  que  M.  Lalanno  a  écrit  sur  le 
témoignage  et  la  suggestibilité  des  dégénérés. 

Quelle  valeur  faut-il  donc  attribuer  aux  témoignages  des  militaires  appartenant  aux 
bataillons  d’Afrique,  ateliers  de  travaux  publics,  pénitenciers  ? 

A  eux,  comme  à  tous  les  milieux,  s’applique  d’abord  ce  que  dit  M.  Lalanne  au  sujet 
de  la  valeur  relative  do  tous  les  témoignages,  tnéme  en  supposant  nos  soldats  honnêtes, 
de  bonne  foi,  d’intelligence  moyenne,  sans  passion  ou  intérêts  puissants,  leur  témoi¬ 
gnage  est  sujet  à  de  nombreuses  causes  d’erreur. 

Prenons  maintenant  des  causes  d’erreur  plus  spéciales  à  ce  milieu  ;  ces  hommes  men¬ 
tent  d’abord  parce  qu’ils  sont  des  dévuijéi.  Très  vaniteux.  Ils  en  veulent  il  la  société  de 
ne  lias  reconnaître  leurs  mérites.  Dès  lors,  ils  s’uniront  d’instinct  et  immédiatement  pour 
trompe]'  les  représentants  de  cetie  société  (magistrats,  officiers).  11  leur  en  coûtera 
d’ailleurs  très  peu,  car  le  mensonge  et  le  vol  sont  pour  eux  do  bons  tours.  Le  métier  de 
souteneur  leur  parait  une  profession  distinguée  et  enviable. 

Ce  sont  des  amoraux  inadaptés,  des  non-éduqués. 

Leur  anormalité  va  être  pur  ello-inéme  une  source  de  faux  témoignages.  Nombre  de 
ces  hommes  mentiront  par  impulsion  morbide  à  tromper.  On  peut  trouver  chez  eux 
toutes  les  formes  de  mythomanie  do  Dupré. 

A  ces  causes  d’erreur  s’ajoutent  des  motifs  tenant  à  la  mentalité  collective  que  ces 
hommes  ont  acquise  depuis  l’onfancc  en  vivant  en  bande  de  maraudeurs,  de  velours, 
d’aiiacbes,  montalilé  ipii  se  déveloiipo  encore  dans  les  corps  dont  nous  parlons.  Une  des 
premières  conséquences  de  cette  vio  en  commun  est  le  développement  de  la  pédérastie, 
suscejitiblo  de  pousser  certains  hommes  à  mentir  pour  sauver  ou  accuser  ceux  qu’ils 
aiment  ou  haïssent. 

D’autre  part,  dans  un  tel  milieu  renfermant  nombre  d’anormaux,  particuliérement  do 
débiles,  rendus  plus  suggestionnables  par  la  vie  en  foule  composée  d’individus  tous 
aigris  et  haineux  envers  la  société,  on  comprend,  d’une  part,  comment  un  fuit  inventé 
de  toutes  pièces  par  vengeance  ou  mythomanie  peut  être  colporté  et  affirmé.  Comment, 
d’autre  part,  le  récit  d’un  fait  réel,  dénaturé  avec  dessein  par  les  uns,  altéré  de 
façon  inconsciente  ou  subconsciente  par  les  autres,  peut  n’avoir  aucun  rapport  avec  la 
réalité. 

Une  troisième  cause  d’erreur  tenant  au  milieu  est  la  division  do  ces  hommes  en  bandes 
ennemies  dirigées  par  des  meneurs  brutaux.  Le  faible,  le  passif,  est  obligé  par  force  de 
monlir  pour  soutenir  ses  amis,  «  charger  »  ses  ennemis. 

Nous  arrivons  enfin  è,  des  causes  de  mensonges  plus  morbides  ; 

Vivant  et  ayant  toujours  vécu  en  lutte  avec  la  société  et  ses  représentants,  étant  de 
plus  en  lutte  avec  leurs  camarades  dos  bandes  adverses,  brimés  par  leurs  chefs  d’asso¬ 
ciation  (sous  la  férule  desquels  ils  ont  un  besoin  instinctif  de  se  mettre),  ces  hommes 
sont  en  état  de  guerre  perpétuelle. 
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Leur  irritabilité  sans  cosse  surexcitée  par  les  disputes  entre  bandes  ennemies  peut 
l’étre  encore  par  des  mesures  parfaitement  légales  mais  dont  ils  ne  comprennent  pas  la 
portée  générale  et  qu’ils  croient  dirigées  contre  eux.  Il  peut  arriver  enfin  qu’une  injustice 
se  commette, 

A  certains  moments  la  collectivité  se  passionnera  pour  un  événement,  vibrera  davan¬ 
tage,  et  alors  apparaîtront  nettement  des  idées  de  persécution.  Certains  prédisposés 
deviendront  même  persécuteurs  pour  se  préserver. 

On  trouvera  une  confirmation  do  ce  qui  précède  dans  la  littérature  si  spéciale  de  ces 
militaires.  Elle  traduit  cette  haine  de  la  société,  ces  lacunes  profondes  dans  le  jugement, 
cotte  perversion  du  sens  moral,  cotte  vanité  ridicule,  cet  entraînement  presque  impulsif 
vers  la  fourberie,  les  excès,  les  violences. 

Des  observations  faites  récemment  par  nos  camarades  exerçant  la  médecine  dans  les 
compagnies  de  discipline  montrent  que  la  mentalité  des  militaires  de  ces  corps  présente 
de  frappantes  analogies  avec  celle  des  soldats  dont  nous  venons  de  parler. 

Ce  qui  est  étonnant  dans  de  pareils  milieux,  ce  n’est  pas  que  les  témoins  mentent, 
c’est  qu’il  puisse  y  on  avoir  parfois  qui  disent  la  vérité,  uniquement  parce  qu’elle  est 
la  vérité. 

L’examen  mental  permettant  un  triage  de  ces  hommes  doit  être  la  base  de  toute  orga¬ 
nisation. 

Élimination  des  aliénés  par  réforme,  division  des  autres  soldats  en  un  petit  nombre 
do  catégories,  mesures  do  répression  impitoyables  contre  les  meneurs  qui  brutalisent 
leurs  camarades,  les  empêchent  do  pouvoir  se  relever  moralement,  et  les  obligent  à 
mentir,  voilà,  nous  semble-t-il,  les  mesures  nécessaires. 

.loignons  à  cela  une  vie  en  colonnes  fréquentes  mettant  à  profit  les  tendances  de  ces 
instables,  et  affirmons  hautement  la  nécessité  de  se  faire  craindre  de  ces  hommes,  de 
les  tenir  sous  une  discipline  très  forme,  qui  est  pour  eux  une  nécessité  collective  et 
aussi  un  moyen  d’éducation  individuelle  remplaçant  le  frein  personnel,  la  discipline 
interne  qu’ils  acquerront  peu  à  pou  on  s’habituant  à  se  plier  aux  justes  exigences  de 
la  loi. 

Il  est  enfin  à  désirer  que  le  public,  mieux  renseigné  sur  ces  militaires,  n’accepte  pas 
sans  contrôle  sérieux  toutes  leurs  accusations,  n’admette  pour  vraie  aucune  de  leurs 
affirmations  qu’elle  n’ait  été  vérifiée  par  une  méthode  rigoureusement  scientifique. 

Ces  mesures  permettraient  do  préserver  de  la  contagion  un  certain  nombre  d’hommes 
et  do  les  relever. 

Ce  qu’il  faut  surtout  c’est  préserver  l’enfance,  et,  par  une  hygiène  physique  et  morale, 
par  une  discipline  sociale  plus  éclairée  et  plus  stricte,  la  soustraire  aux  inlluences 
néfastes,  aux  poisons  moraux,  aux  maladies,  aux  toxiques,  à  l’alcool  surtout  qui  nous 
donnent  de  tels  sujets. 

Eu  attendant  que  ce  but  soit  atteint,  il  serait  à  désirer  que  dos  dispositions  fussent 
prises  pour  limiter  au  minimum  l’entrée  des  tarés  mentaux  dans  l’armée. 

M.  CiiANJiix  (do  Paris).  —  Ce  que  vient  de  dire  le  docteur  Judo  montre  toute  l’impor¬ 
tance  du  témoignage  dos  aliénés  on  justice  militaire.  Je  suis  tout  à  fait  d’accord  avec 
lui.  J’estime  que  les  dépositions  dos  liommes  des  corps  d’épreuve  et  des  habitués  des 
établissements  pénitentiaires  sont,  généralement,  en  désaccord  avec  la  réalité  des  faits. 
La  cliose  est  d’autant  plus  imjjortante  à  savoir  que  les  alVaires  auxquelles  ces  militaires 
sont  mêlés  sont  toujours  graves;  il  y  a  souvent  des  têtes  enjeu. 

Mais  si  cos  dépositions  sont  contraires  à  la  réalité  des  faits,  il  s'en  faut  de  beaucoup 
([u’il  s’agisse  toujours  de  mensonges  et  qu’on  ait  toujours  devant  soi  des  faux  témoins. 
Pour  bien  saisir  la  situation,  il  convient  do  se  rappeler  que  l’armée  constitue  un  milieu 
si  éminemment  suggestible,  que  ses  vrais  chefs  sont  justement  appelés  dos  «  entraîneurs 
d’hommes  ».  Cette  suggestibilité  devient  excessive  quand  il  s’agit  des  groupements 
d’anormaux  psyehiques  qui  constituent  les  corps  d’épreuve. 

Aussi  fiuand  je  vois  un  homme  alTirmor  énergiquement,  sans  hésitation,  sans  réti¬ 
cence,  malgré  les  témoignages  les  plus  opposés,  un  fait  dont  la  réalité  n’a  aucune 
importance  pour  lui,  quand  il  maintient  son  dire  malgré  la  condamnation  lourde  dont  il 
est  menacé  et  qu’il  suit  devoir  le  frapper,  s’il  persiste,  je  ne  puis  alors  m’empêcher  de 
penser  qu’avant  do  faire  do  lui  un  faux  témoin,  il  est  juste,  il  est  prudent,  il  est  humain, 
do  faire  déterminer  l’état  de  son  psychisme.  Aussi  je  me  rallie  complètement  à  la  projio. 
Bition  de  M.  Lalanne. 

M.  le  rapporteur  a  rappelé  la  proposition  faite  à  Genève,  en  1907,  de  faire  assister 
l’expert  aux  dépositions  des  témoins,  de  façon  qu’il  pût  apprécier  celles-ci  et  en  indiquer 
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la  valeur.  Eh  bien,  je  souliailerais  que  pareille  mesure  fût  prise  pour  les  dûpositions 
des  hommes  des  corps  d’épreuve,  dont  la  mentalité  nous  a  été  si  bien  exposée  par  mon 
ami  Judo.  Je  voudrais  qu’aucun  témoignage  de  ces  militaires  ne  fût  accueilli  par  la 
justice  avant  d’avoir  été  pesé  et  contiûlé  par  une  |)ersonne  autorisée;  je  guis  convaincu 
que  cette  intervention  do  la  médecine  légale  dans  l’instruction  donnerait  à  l’armée  plus 
de  justice  et  ferait  disparaître  un  élément  de  discorde  sociale. 

A  la  suite  de  cette  discussion,  le  Congrès  a  adopté  les  vœux  suivants  : 

t  "  Le  témoignage  des  individus  présentant  ou  ayant  présenté  des  troubles  de  l’es¬ 
prit,  quelle  que  soit  leur  époque  et  les  faits  sur  lesquels  ils  portent,  doit  être  frappé 
de  suspicion  ; 

2"  Les  certificats  d’étude  de  science  pénale,  délivrés  par  les  Facultés  de  droit, 
devraient  valoir  des  avantages  matériels  aux  magistrats  dans  leur  carrière,  et  notam¬ 
ment  leur  faciliter  l’accès  aux  fonctions  de  juge  d' instruction  ; 

3"  Il  est  désirable  que  la  capacité  de  témoignage  des  individus  atteints  ou  suspects 
de  troubles  mentaux  soit  déterminée  par  un  examen  psychiatrique  ; 

4"  Avant  de  mettre  en  accusation  un  faux  témoin,  le  juge  pourra  le  soumettre  à  un 
examen  mental. 
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NEUROLOGIE 

i.  Hystérie  et  Mythomanie,  par  Dui-bé  et  Logre. 

Les  auteurs  se  proposent  de  déterminer  les  rapports  qui  existent  entre  l’hj's- 
térie  et  la  in^'thomanie. 

Après  avoir  rappelé  comment,  à  la  suite  d’innombrables  travaux,  l’hystérie 
est  aujourd’lmi  considérée  comme  une  affection  éminemment  psychologique,  où 
la  suggestion  et  la  simulation  jouent  un  rôle  capital;  ils  proposent  une  formule 
qui  leur  parait  à  la  fois  compléter  et  limiter  les  définitions  de  Itabinski.  Obser¬ 
vant  que  certains  débiles  imaginatifs  sont  susceptibles  d’accepter  des  sugges¬ 
tions  manifestement  déraisonnables  et  pathologiques  (folie  ii  deux,  complicités 
criminelles,  captations,  etc.,)  sans  que  cependant  il  soit  possible  d’invoquer 
cliniquement  l’existence  de  l’hystérie,  ils  ont  établi  que  le  propre  de  la  sugges¬ 
tion  hystérique  est  non  seulement  d'apparaître  comme  déraisonnable  et  patho¬ 
logique,  mais  avant  tout,  de  provoquer  chez  le  sujet  la  reproduction  de  certains 
symptômes  et  de  certaines  maladies.  La  suggestion  hystérique  n’est  pas  sim¬ 
plement  la  suggestion  pathologique,  c’est  la  suggestion  du  pathologique. 

Si,  d’autre  part,  on  considère  non  plus  l’influence  étrangère  qui  provoque  la 
suggestion,  mais,  la  réaction  personnelle  du  sujet,  on  reconnaît  que  l’hys 
térie  est  un  syndrome  essentiellement  imaginatif.  L’hystérie  relève  soit- 
de  l’imagination  reproductrice  (hétéro-suggestion,  imitation),  soit  surtout  de 
l'imagination  créatrice  (auto-suggestion,  demi-simulation).  Les  auteurs,  k  ce 
propos,  entreprennent  la  critique  de  la  notion  courante  de  la  suggestibilité 
hystérique.  La  suggestion  accueillie  par  l’hystérique  est,  d’ordinaire,  non 
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l’ordre  impérieux  et  formel  de  reproduire  un  syndrome;  mais,  selon  une  accep¬ 
tion  fréquente  du  mot  suggestion,  une  insinuation  en  générale  discrète,  émise 
sous  forme  interrogative  ou  dubitative,  une  indication  souvent  fort  vague,  et 
que  l’imagination  du  sujet  doit  compléter;  c’est  un  simple  thème,  un  canevas, 
sur  lequel  l’hystérique  peut  broder  à  loisir.  Caractérisée  par  la  puissance 
d’objectivation  de  l’idée,  par  la  contrefaçon  des  maladies,  par  l’organisation  et 
la  mise  en  scène  de  syndromes  fictifs,  obéissant  dans  toutes  ses  manifestations 
aux  lois  classiques  de  l’activité  imaginative,  reproductrice  et  créatrice,  l’hys¬ 
térie,  comme  l’a  soutenu  llartenberg,  est  d’essence  mythopathique  :  elle  peut 
se  définir  ;  la  mythomanie  des  syndromes.  i~ 

11  est  facile,  eu  effet,  dans  la  symptomatologie  de  l’hystérie,  de  retrouver 
tous  les  caractères  classiques  de  la  mythomanie.  L’hystérie,  comme  la  mytho¬ 
manie,  ne  doit  pas  être  confondue  avec  le  mensonge  et  la  simulation, 
l’intervention  de  l’intelligence  et  de  la  volonté,  qui  caractérise  le  mensonge  et 
et  la  simulation  étant  accessoire  et  contingente  chez  les  hystériques  comme 
chez  les  mythomanes.  L’essence  de  leur  état  mental  est  dans  la  tendance 
constitutionnelle,  consciente  ou  non,  volontaire  ou  non,  à  l’altération  de  la 
vérité  et  à  la  fabulation.  En  fait,  le  déséquilibre  imaginatif  des  mythomanes 
oscille  en  quelque  sorte  continuellement  entre  deux  directions  extrêmes,  entre 
deux  pôles  :  imagination  créatrice  reproductrice,  hétéro-suggestion,  imitation, 
d’autre  part.  L’association  k  peu  près  constante  de  ces  deux  éléments  est 
cliniquement  spécifique  de  la  mythomanie.  La  question  de  la  sincérité  des 
hystériques  est  donc  une  question  en  réalité  mal  posée;  pratiquement,  il  s’agit 
presque  toujours,  selon  le  mot  de  Babinski,  de  demi-simulation.  Maladie  de 
l’imagination,  l’hystérie  ne  peut  produire  que  des  troubles  fonctionnels;  les 
troubles  organiques  associés,  et  auparavant  imputés  à  l’hystérie,  relèvent  d’au¬ 
tres  facteurs,  notamment  de  l’émotion. 

La  plupart  du  temps  l’hystérie  provoque  des  symptômes  manifestement  para¬ 
doxaux  et  factices,  véritables  mensonges  physiologiques,  impossibles  à  distin¬ 
guer  objectivement  de  la  simulation  volontaire  :  l’aveugle  voit,  le  sourd 
entend,  l’anesthésique  reste  habile  de  ses  doigts,  etc. 

l’roduit  d’interpsychologie  et  de  culture,  de  malade  à  malade,  de  médecin  à 
malade  et  de  médecin  à  médecin,  l’hystérie  varie  dans  son  expression  suivant 
les  âges,  les  milieux  et  échappe  nécessairement,  par  l’indéfini  de  ses  formes  et 
de  ses  manifestations,  à  un  cadi'e  nosologique  précis  et  complet. 

Certains  accidents  peuvent  cependant  passer  à  l’état  chronique  et  demeurer 
Comme  une  image  fixe,  irréductible,  par  le  mécanisme  d’une  véritable  ankylosé 
psychologique. 

Enfin  l’hystérie  obéit  d’ordinaire,  dans  son  apparition  et  ses  variations,  aux 
mêmes  motifs  profonds,  d’ordre  affectif,  qui  déterminent  les  manifestations 
mylhopatiques ;  mythomanie  vaniteuse  et  mythomanie  de  luxe,  tendance  à 
Organiser  des  syndromes  factices  par  esprit  d’ostentation,  goût  de  mise  en 
scène,  théâtralisme,  ou  par  simple  besoin  de  fabuler,  pour  rien,  pour  le  plaisir; 
mythomanie  maligne,  mythomanie  intéressée  et  cupide,  celle-ci  d’ordinaire 
beaucoup  plus  tenace,  comme  il  arrive  dans  l’hystéro-traumatisme  et  les  acci¬ 
dents  du  travail,  en  raison  de  l’importance  vitale  des  intérêts  du  jeu. 

En  résumé,  l’hystérie  peut  se  définir  :  la  mythomanie  des  syndromes.  Le  my- 
tbomone  ordinaire  ment  et  fabule  en  paroles  et  en  actions.  L’hystérique,  lui 
^ussi,  est  un  mythomane  au  sens  ordinaire  du  mot,  et  l’état  mental  des  hysté- 
*^iques,  décrit  par  les  auteurs,  se  confond  plus  ou  moins  complètement  avec  la 
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constitution  mythomaniaque.  Mais,  en  outre,  l’hystérique,  pour  mentir  et 
fabuler, dispose  de  la  physiologie  particuliérement  complaisante  de  ses  organes. 
Le  mythomane,  peut-on  dire,  ment  surtout  avec  son  esprit;  l’hystérique  ment 
surtout  avec  son  corps. 

Cette  aptitude  spéciale  à  réaliser  les  syndromes  peut  être  désignée  sous  le 
nom  psycko-plasticüé  de  l’hystérique.  Et  l’hystérie  elle-même  se  caractérisant 
par  l’existence  de  cette  plasticité  mise  au  service  de  la  mythomanie,  les  auteurs 
proposent,  pour  dénommer  l’hystérie,  le  terme  de  mythoplastie. 

M.  Rémond  (de  Toulouse)  rappelle  que  Cliareot  avait  déjà  indiqué  ce  caractère  psy¬ 
chique  de  l’hystérie  en  la  nommant  la  grande  simulatrice.  Il  spécifiait  ainsi  que  toute 
représentation  de  maladie  peut  créer,  dans  le  cerveau  de  ses  sujets,  des  troubles  soma¬ 
tiques, 

M.  llAiiTUNBEaf;  (de  Paris).  —  Je  suis  heurcu.v  de  voir  les  opinions  que  j’ai  émises  sur 
le  rôle  de  l’imagination  chez  les  hystériques  confirmées  par  M.  Dupré.  Pourtant,  je  ne 
vois  pas  do  motifs  sullisanls  pour  restreindre  le  terme  d’hystérie  aux  seuls  malades  qui 
fabriquent  des  troubles  corporels  imaginatifs;  ce  môme  terme  s’appliquerait  tout  aussi 
légitimement  aux  autres  désordres  dus  à  l’imagination,  et  la  preuve  clinique  est  que  les 
uns  et  les  autres  se  rencontrent,  en  réalité,  chez  les  mômes  malades. 

Au  reste,  il  me  paraît  impossible  de  définir  ou  de  limiter  l’hystérie.  La  clinique  nous 
apprend  seulement  ceci  :  c’est  qu’il  y  a  dos  individus  pourvus  d’une  imagination  riche, 
colorée,  active,  qui,  sous  l’influenco  d’une  émotion,  vont  réaliser  des  manifestations 
imaginatives  variées,  soit  corporelles,  soit  mentales.  Mais,  entre  ces  sujets  et  les  sujets 
normaux,  dont  l’imagination  réagit  aussi  sous  l’influence  des  émotions,  il  est  une  infinité 
de  degrés  et  de  termes  do  passage,  11  n’y  a  pas  d’hystérie-maladie  qu’on  puisse  schéma- 
ti.sor  ;  il  n’y  a  que  des  sujets  plus  ou  moins  imaginatifs,  auxquels  on  pourra  réserver,  si 
l’on  veut,  l’épithéte  d’hystériques. 

H.  —  Suggestibilité,  Pithiatisme  et  Hystérie,  i)ar  M.  P.  Courhon 
(d’Amiens). 

Il  s’agit  d’une  jeune  fllle  de  23  ans,  atteinte  d’imbécillité  profonde  et  d’hys¬ 
térie  (crises  convulsives,  contractures,  chorée  transitoire). 

llien  que  la  suggestibilité  soit  très  grande,  la  persuasion  par  les  arguments 
les  plus  susceptibles  de  solliciter  son  alfectivité  est  sans  effet  sur  les  phénomènes 
hystériques.  Les  phénomènes  morbides  se  répètent  sans  cause  apparente  ou 
secondairement  à  une  émotion.  Impossible,  par  exemple,  de  faire  cesser  la 
contracture  de  jambe  causée  par  la  visite  de  sa  famille,  bien  qu’on  fasse  de  la 
disparition  des  troubles  de  la  marche  la  condition  indispensable  et  suffisante 
du  départ  de  la  malade  avec  les  siens  chez  qui  elle  veut  retourner  ii  tout  prix. 
Au  contraire,  on  la  décide  à  rester  en  invoquant  de  misérables  prétextes 
comme  celui  de  la  nécessité  pour  ses  parents  d’aller  préalablement  chercher 
chez  eux  son  chapeau. 

Cette  malade,  chez  qui  la  persuasion,  très  facile  à  exercer,  est  impuissante  à 
modifier  les  manifestations  morbides,  ne  peut-elle  pas  être  considérée  comme 
un  exemple  d’hystérie  pure,  de  pithiatisme! 

111.  Infantilisme  mental,  Infantilisme  moteur,  par  M.  Henry  Mkigk 
(de  l’aris). 

L’infantilisme  mental,  sur  lequel  nous  avons  attiré  l’attention  dès  1894,  est 
la  persistance,  malgré  les  progrès  de  l’àge,  d’un  état  mental  qui,  normalement, 
est  celui  de  l’enfant. 

Malgré  les  variantes  individuelles,  l’état  mental  de  l’enfant  présente  des 
caractéristiques  faciles  à  reconnaître.  Ce  qui  domine,  c’est  le  défaut  de  mesure 
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et  d’équilibre,  l’inaptitude  à  la  coordination  des  idées  et  des  actes.  Dans  ses 
gestes,  dans  sa  démarche,  comme  aussi  dans  ses  idées,  l’enfant  est  instable, 
excessif,  déséquilibré.  Son  attention  est  éphémère,  ses  caprices  subits,  mais 
passagers.  Il  a  de  brusques  impatiences,  de  vives  colères,  vite  apaisées,  il  est  à 
la  fois  inconstant  et  entêté,  ses  réactions  émotives  sont  aussi  dénuées  de  mesure 
et  le  désordre  n’est  pas  moindre  dans  le  domaine  affectif  ;  il  a  des  tendresses 
excessives,  des  répulsions  disproportionnées. 

Cet  état  mental  se  modifie  normalement  avec  les  années  ;  les  actes  se  perfec¬ 
tionnant,  l’attention  se  fixe,  les  idées  s’ordonnent,  l’émotivité,  l’affectivité 
subissent  la  maîtrise  du  jugement  et  de  la  raison. 

Mais  il  arrive  souvent  que,  malgré  les  progrès  de  l’ége,  on  voit  persister  les 
caractéristiques  mentales  de  l’enfance.  Cette  anomalie  évolutive  constitue  pro¬ 
prement  l’infantilisme  mental.  C’est  un  fait  d’observation  clinique  facile  à  consta¬ 
ter,  en  prenant  pour  point  de  repère  l'état  mental  normal  de  l’enfant. 

La  persistance  avec  les  années  de  signes  qui  appartiennent  en  propre  à  l’en¬ 
fance  témoigne  d’un  arrêc  ou  d’un  retard  dans  le  développement  des  fonctions 
régulatrices  de  l’écorce  cérébrale  ou  d’une  imperfection  des  voies  nerveuses  d’as¬ 
sociation  qui  établissent  la  connexion  entre  l’appareil  cérébral  frénateur  et 
l’appareil  réflexe  bulbo-médullaire.  L’histologie  et  l’anatomie  pathologique  con¬ 
firment  que  les  anastomoses  entre  l’écorce  et  le  névraxe  ne  s’établissent  que 
progressivement  après  la  naissance.  Si  cette  jonction  se  fait  trop  tardivement 
ou  si  elle  ne  se  fait  qu’imparfaitement,  le  sujet  porteur  d’un  appareil  nerveux 
qui  demeure  encore  «  en  enfance  »  conservera  les  manifestations  de  l’enfance. 

On  trouve  une  confirmation  de  ce  fait  en  étudiant  les  fonctions  de  la  motilité, 
de  la  réflectivité,  de  l’équilibre  chez  les  sujets  atteints  d’infantilisme  mental. 
On  observe  en  effet  chez  eux  les  mêmes  modes  de  réactions  motrices  que  chez 
l’enfant  ;  instabilité  des  attitudes,  maladresse  des  mouvements  troubles  du 
tonus  musculaire,  perturbations  des  réflexes,  agitations  intempestives,  réactions 
d’allure  spasmodique.  Tous  ces  troubles  peuvent  être  désignées  sous  le  nom 
d’m/’awfiîiswie  «lolear.  Ce  terme  exprime  bien  que  les  manifestations  motrices  d’un 
sujet  qui  a  passé  l’àge  de  l’enfance  ont  conservé  les  caractères  qu’elles  ont  nor¬ 
malement  chez  l’enfant;  il  permet  aussi  d’entrevoir  que  ces  manifestations 
d’aspect  infantile  sont  commandées  par  des  organes  demeurés  infantiles. 

Un  rapprochement  s’impose  avec  les  affections  nerveuses  dites,  elles  aussi, 

«  infantiles  »,  toiles  que  la  maladie  de  Littlc,  les  encéphalopathies  infantiles,  les 
diplégies  et  les  hémiplégies  infantiles,  dont  le  substratum  anatomique  est  cons¬ 
titué  par  des  lésions  déficitaires  des  centres  corticaux  ou  des  voies  cortico-spi- 
nalcs.  La  connaissance  de  ces  grands  syndromes  neuropathologiques  permet 
d’apprécier  plus  exactement  la  signification  et  la  cause  de  l’infantilisme 
moteur  qui  en  représente  une  forme  très  atténuée  et  qui  n’est  lui-même  qu’un 
mode  de  manifestation  de  l’infantilisme  mental. 

Ainsi  comprise,  la  notion  de  l’infantilisme  mental  a  une  importance  diag¬ 
nostique  et  pronostique  non  douteuse,  et  elle  n’est  pas  sans  conséquence  au 
point  de  vue  thérapeutique  et  médico-légale. 

M,  Leï  (do  Bruxelles). —  M.  Mcige  vient  de  nous  tracer  un  tableau  de  l’onfant  qui  peut 
convenir  aux  enfants  anormaux,  mais  qui  ne  me  paraît  pas  s’appliquera  l’enfant  normal. 
Je  n'ai  pas  constaté  pour  ma  part,  chez  les  enfants  tiien  portants  de  mon  entourage,  tous 
ces  désordres  moteurs  ou  mentaux.  Si  l’on  veut  étudier  la  mentalité  de  l’onfant,  il  faut 
avoir  recours  à  la  méthode  dos  tests  employée  par  M.  Binet.  Au  .surplus,  M.  Moigo  n’a 
pas  précisé  quel  est  l’ége  de  l’enfance  auquel  il  fait  allusion.  11  nous  a  dit  aussi  que  l'in- 
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fantilisme  mental  était  lié  à  un  arrêt  de  l’évolution  des  centres  nerveux  ;  je  crois  qu’il 
laut  tenir  aussi  grand  compte  des  lésions  destructives  qui  peuvent  survenir  pondant  l’en- 
lance,  sans  oublier  colles  qui  remontent  à  la  période  embryonnaire. 

Irp»  n "«  partage  pas  l’avis  de  M.  Ley,  et  je  trouve  que  le  por¬ 
trait  que  M.  Meige  a  tracé  de  la  mentalité  et  de  la  motilité  infantiles  correspond  bien  ù 
ce  (pie  J  ai  pu  observer  moi-même  dan, s  les  classes  d’enfants.  Je  no  crois  pas,  d’ailleurs, 
^  f','.®  ,®  ’f.  ra'-tl'ode  des  tests  on  puisse  arriver  à  une  bonne  connaissance  de  la 
/riontaliti'  enfantine. 

M.  _MENnKi,ssoHN  (de  Pans).  —  Il  serait  intéressant  de  rechercher  chez  l’enfant  les  apti- 
tucles  fonctionne  les  des  muscles  par  la  méthode  graphique.  J’ai  constaté  en  ell'ot  chez  eux, 
’i  «’ourbc  do  la  fatigue  musculaire  qu’on  n’observe  que  dans  certaines 
circonstances  chez  les  adultes. 

M.  E.  lluriiE  (de  Paris).  -  Je  ne  puis  qu’approuver  les  idées  défendues  riar  M.  Meige, 
infantiles™"''  ""  de  nos  remarques  sur  la  mentalité  et  la  motilité 

M.  llçNiiY  AIeise  (de  Paris).  Je  suis  surpris  que  M.  Ley  n’ait  pas  ou  l’occasion  d’ob- 
®  caractéristiques  motrices  de  l’enfant.  Je  parle 

(  ei  an  noniidj,  car  les  faits  que  j’ai  cru  devoir  souligner  sont  de  notoriété  banale;  il 
n  est  pas  un  neurologiste  qui  n’ait  pu  en  faire  maintes  fois  la  remarque. 

I.  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  faire  une  bonne  analyse  clinique  do 

k  mcntalitc  de  I  enlant  par  la  méthode  des  tests,  laquelle  est  assurément  très  ingénieuse, 
mais  qui,  en  pratu(ue  n’a  pas  donné  les  résultats  ([u’on  attendait  d’elle, 
loniniif^  'u  également  de  n’avoir  pas  assez  insisté  sur  le  rôle  des  lésions  acci¬ 

dentelles,  de.structives,  dans  la  production  des  déficits  mentaux.  Ce  reproche  ne  me 
parait  pas  mérité,  car  j’ai  parlé  assez  longuement  des  oncépbalopatliies  infantiles  qui 
relèvent,  comme  chacun  sait,  tantôt  d’agénésies,  tantôt  de  lésions  acquises.  La  belle  et 
récente  etudo  ijue  Mme  Loiig-Landry  vient  de  faire  sur  k  maladie  do  Littlo  le  prouve 
ampleiuent.  (Juaiit  aux  déficits  qui  /leiivent  remonter  à.  la  |)ériodo  fuitale,  si  je  n’y  ai 
pas  lait  allusion,  (l’est  que  j’avais  ù  parler  do  k  mentalité  do  l’enfant,  et  non  de  celle 
du  lœtus,  (pie  il  ailleurs  j'ignore. 

Enfin  comme  M,  Mendelssolin,  je  crois  qu’il  y  aurait  grand  avantage  à  étudier  graphi- 
,  '-ORtfRCtilité  musculaire  chez  l’enfant.  Notamment,  il  serait  très  intéressant 
d  établir  (les  comparaisons  avec  cc  que  l’on  observe  chez  les  cérébelleu.x ,  Les  signes  cli¬ 
niques  d  asynergie  cérébelleuse,  bien  mis  on  lumière  parM.  Babinski  chez  les  sujets  por¬ 
teurs  (1  une  lésion  do  l’appareil  cérébelleux,  jiouvent  se  retrouver,  bien  qu’atténués,  chez 
(iTveloppé  '  ‘ufR'diks  dont  le  système  cérébello-spinal  reste  incomplètement 


IV.  —  Débilité  mentale  et  Débilité  motrice  associées. 

Signe  de  Babinski  permanent,  par  MM.  Duphé  et  Collin  (de  Paris). 

Carçon  de  12  ans,  dans  les  antécédents  héréditaires  duquel  l’interrogatoire 
n'a  établi  ni  syphilis  ni  alcoolisme. 

Une  soMir,  née  à  8  mois,  morte  à  7  ans  de  méningite  (?).  Une  autre  sœur, 
née  (i  8  mois,  arriérée. 

Le  petit  malade,  né  à  8  mois,  élevé  en  nourrice,  n’a  marché  qu’à  3  ans  et 
demi,  et  parle  qu  à  4  ans.  Incontinence  des  sphincters  jusqu’à  7  ans.  Pas  de 
convulsions.  Débilité  mentale  profonde.  Scolarité  et  instruction  à  peu  près 
nulles.  Apathie,  avec  instabilité,  quelques  crises  de  colère  violente,  pas  de 
perversions  instinctives, 

I  aille  :  i  m.  50.  Périmètre  crânien  :  Om.  47.  Développement  général  symé¬ 
trique  et  normal.  Réactions  pupillaires  bonnes.  Aucune  paralysie,  mais  état 
diffus  d  hypertonie  et  de  paratonie.  Réflexes  tendineux  vifs  surtout  aux  mem- 
bies  supérieurs.  Extension  bilatérale  permanente  du  gros  orteil,  avec  exagéra¬ 
tion  de  cette  extension  et  adduction  des  petits  orteils,  l’excitation  plantaire. 
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Syncinésie  bilatérale,  diffuse;  impossibilité  de  la  résolution  volontaire  des  mus¬ 
cles.  Maladresse  dans  tous  les  exercices,  rendant  impossible  les  jeux  habituels 
de  l’enfance  :  inaptitude  à  toute  gymnastique.  Troubles  de  la  marche,  de  la 
préhension,  de  l’effort  musculaire  en  général,  par  excès,  diffusion  et  incoordi¬ 
nation  des  contractions  sans  ataxie  ni  altération  de  l’équilibre,  telles  qu’on  les 
observe  dans  les  affections  médullaires,  cérébelleuses  ou  labyrinthiques.  Hyper 
et  paramimie  spastiques  :  l’ordre  de  fermer  ou  d’ouvrir  les  yeux  ou  la  bouche 
provoque  des  grimaces  irrégulières  et  asymétriques  dans  tout  le  visage.  Blésité. 

En  résumé,  syndrome  de  débilité  psychique  et  motrice,  par  arrêt  de  dévelop¬ 
pement  dilfus  de  l’écorce,  secondaire  à  une  encéphalopathie  précoce  de  nature 
indéterminée.  L’intérêt  du  cas  réside  dans  l’association  et  la  gravité  des  deux 
insuffisances  mentale  et  motrice,  dans  l’analyse  clinique  des  troubles  des  fonc¬ 
tions  musculaires,  et  dans  la  permanence  spontanée  et  statique  du  signe  de 
Babinski. 

V.  —  La  Résistance  des  Enfants  de  2  ans  1/2  à  la  Fatigue. 

l'ar  M.  (ioLLiN  (de  Paris). 

Si  l’on  place  les  bras  d’un  enfant  de  2  ans  1/2  dans  une  position  quelconque, 
mais  fatigante  à  conserver,  on  constate  qu’il  la  garde  cependant  sans  fatigue  appa¬ 
rente.  En  revanche,  au-dessus  de  3  ans,  les  signes  de  la  fatigue  se  manifestent. 

Normalement,  cette  résistance  à  la  fatigue  est  contemporaine  des'signes  de 
débilité  motrice  physiologique.  Lorsqu’elle  persiste  au  delà  de  l’âge  de  3  ans, 
elle  permet  de  supposer  un  arrêt  de  développement  du  système  nerveux  qui 
prépare  un  futur  psychonévropathe. 

VI,  —  Les  phénomènes  de  Circuit  interrompu  et  de  Court-circuit 
et  pathologie  Nerveuse  et  Mentale,  par  Binet-Sanglé  (de  Paris). 

Le  système  nerveux  est  un  faisceau  de  conducteurs  par  où  l’énergie  puisée 
dans  le  monde  extérieur  se  rend,  après  avoir  subi  certaines  transformations, 
aux  fibres  musculaires  pour  en  provoquer  la  contraction. 

Or,  si  dans  un  faisceau  de  fils  électriques  émanant  d’une  source  à  débit 
constant  et  actionnant  des  machines,  on  vient  à  couper  un  certain  nombre  de 
fils,  deux  phénomènes  se  produisent  : 

1“  Le  courant  ne  passe  plus  par  les  fils  coupés  et  il  en  résulte  un  arrêt  des 
machines  qu’ils  actionnent.  Autrement  dit,  il  se  produit  un  phénomène  de 
circuit  interrompu; 

2»  Toute  l’énergie  électrique  s’engage  dans  les  fils  intacts.  Si  leur  calibre  est 
suffisant,  ils  n’opposent  aucune  résistance  au  passage  du  courant  et  les  machines 
par  eux  actionnées  travaillent  avec  une  intensité  plus  grande.  Si  leur  calibre  est 
insuffisant,  ils  s’échauffent  et  deviennent  lumineux.  Autrement  dit,  il  se  pro¬ 
duit  un  un  phénomène  de  court-circuit. 

Ces  phénomènes  de  circuit  interrompu  et  de  court-circuit  se  retrouvent  en 
pathologie  nerveuse  et  mentale. 

C’est  ainsi  que  les  anesthésies,  les  amnésies  et  les  hypotonies  ou  les  paraly¬ 
sies  peuvent  être  assimilés  à  des  phénomènes  de  circuit  interrompu,  tandis  que 
les  hyperesthésies,  les  hypermnésies  et  les  hypertonies  ou  les  contractures  peu¬ 
vent  être  assimilés  à  des  phénomènes  do  court-circuit. 

En  pathologie  nerveuse  comme  en  électricité,  toute  interruption  partielle 
des  conducteurs  dans  les  centres  entraîne  un  phénomène  de  court-circuit  :  tout 
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phénomène  de  court-circuit  est  conditionné  par  un  phénomène  de  circuit  interrompu. 
Toute  anesthésie,  amnésie  ou  hypotonie  d’origine  centrale  entraîne  une 
hyperesthésie,  une  hypermnésio  ou  un  hypertonus.  Toute  hyperesthésie, 
hypermnésie  ou  hypertonie  d’origine  centrale  est  la  conséquence  d’une  anes¬ 
thésie,  d’une  amnésie  ou  d’un  hypotonus. 

(iette  loi  se  vérifie  constamment  dans  l’hystérie.  Elle  se  vérifie  également 
dans  d’autres  accidents  et  syndromes  nerveux. 

C’est  ainsi  que  le  rêve  et  l’hallucination,  qui  sont  des  phénomènes  d’hyper- 
mnésie,  coïncident  avec  de  l’obtusion  des  sens  et  de  l’amnésie. 

Les  contractures  qui  compliquent  les  paralysies  d’origine  centrale  ne  sont  pas 
dues  à  une  irritation  ou  à  la  suppression  d’une  action  inhibitrice  émanant  des 
centres;  c’est  un  phénomène  de  court-circuit  résultant  de  ce  que  l’arc  de  Mars- 
hall-llall  ou  l’arc  cérébello-spinal  a  perdu  ses  communications  avec  le  réservoir 
cérébral  et  n’y  déverse  plus,  comme  é  l’état  normal,  une  partie  de  l’énergie 
(|u’il  tient  en  réserve  dans  ses  neurones  et  dont  il  se  réapprovisionne  sans  cesse 
dans  les  laboratoires  cellulaires.  Toute  cette  énergie  est  donc  employée  à  la 
contraction  des  muscles  de  l’arc. 

VII.  Pathogénie  des  Névroses  Professionnelles  envisagées  comme 

Tics.  Guérison  par  Psycho-analyse  suivie  de  la  Discipline  psycho¬ 
motrice,  par  Tom  a,  Williams  (de  Washington). 

Par  définition,  les  vraies  névroses  professionnelles  sont  d’origine  psychique; 
s’il  en  était  autrement,  il  existerait  une  incapacité  motrice  pour  exécuter  d’au¬ 
tres  actes  que  ceux  de  la  profession. 

11  est  impossible  de  considérer  l’hypotonie  comme  la  cause  d’une  incapacité 
strictement  professionnelle.  S’il  en  était  ainsi,  l’hypotonie  s’opposerait  à  l’exé¬ 
cution  de  tous  les  actes,  y  compris  ceux  du  côté  opposé. 

On  ne  saurait  soutenir  non  plus  qu’une  ataxie  est  en  cause  (Ivouindjy)  ;  le 
succès  de  la  rééducation  ne  saurait  prouver  que  la  genèse  des  troubles  profes¬ 
sionnels  est  de  nature  tabétique. 

En  réalité  les  crampes,  les  parésies  et  les  tremblements  professionnels  vrais 
existent  en  raison  d’un  tic  qui  «  commande  »  les  muscles  servant  à  exécuter 
l’acte  professionnel  en  question  ;  la  névrose  résulte  de  l’inhibition  de  l’acte 
aussitôt  que  l’idée  de  l’acte  est  conçue.  Un  muscle  contracté  par  un  tic  ne  sau¬ 
rait  évidemment  se  contracter  à  nouveau  dans  le  but  de  coopérer  à  un  autre 
mouvement;  d’où  l’incapacité  en  question.  Il  s’agit  de  faits  analogues  à  lacons- 
triction  émotionnelle  de  la  gorge  qui,  chez  certaines  personnes,  s’oppose  à 
l’émission  de  la  voix  dans  les  situations  pénibles.  C’est  par  un  mécani.sme  sem¬ 
blable  que  la  peur  de  ne  pouvoir  accomplir  un  acte  impressionne  la  zone  psycho¬ 
motrice  du  cerveau,  de  telle  sorte  que  les  muscles  dont  le  relâchement  serait 
nécessaire  se  contractent  involontairement.  Ils  sont  contractés  par  le  ticetl’acte 
ne  se  produit  pas. 

Tenant  ce  mécanisme  pour  établi,  j’ai  pu  guérir  des  crampes  des  écrivains, 
bien  que  le  traitement  soit  parfois  fatigant  et  difficile.  Mais  au  préalable,  il 
faut  absolument  par  la  psycho-analyse  dépister  l’agent  provocateur  de  l’anxiété 
qui  s’oppose  à  l’exécution  de  l’acte  professionnel. 

Cette  analyse  une  fois  faite,  on  institue  la  discipline  psycho-motrice  suivant 
la  méthode  employée  par  Ilrissaud  et  Meige  dans  la  rééducation  des  tiqueurs  ;  il 
est  nécessaire  que  le  malade  prenne  une  notion  exacte  et  complète  de  la  raison 
qui  fait  que  ses  muscles  se  contractent  en  crampe  ;  si  le  médecin  n’arrive  pas  h 
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faire  concevoir  là  son  malade  l’origine  de  son  mal,  les  rechutes  se  produisent 
presque  inévitablement. 

L’analyse  qui  démontre  la  psychogenèse  des  crampes  professionnelles  est 
longue  et  difficile  ;  il  n’est  d’ailleurs  pas  à  prétendre  que  tous  les  cas  de  névroses 
professionnelles  sont  psychologiques  et  il  est  certain  que  quelques-uns  sont  pro¬ 
duits  par  le  surmenage,  l’alcoolisme,  le  tabac,  etc.  Les  symptômes  physiques 
sont  les  mêmes  dans  les  cas  de  névroses  d’occupation  par  intoxication  et  par 
mécanisme  psychique  ;  cependant  la  distinction  est  facile,  car  les  intoxiqués 
commencent  bien  leur  travail,  et  c’est  seulement  après  un  certain  temps  que  la 
crampe,  le  tremblement  ou  la  fatigue  surviennent. 

Dans  les  vraies  névroses  professionnelles,  au  contraire,  la  crampe  se  produit 
dès  que  le  malade  prend  son  outil  pour  commencer  son  travail.  La  façon  de 
tenir  l’outil  est  presque  toujours  incommode  et  bizarre  ;  quant  nu  malade,  c’est 
toujours  un  émotif.  Les  cas  suivants  montrent  clairement  de  quoi  il  s’agit  : 

1”  Crampe  des  écrivains  incomplète  d  forme  trémulante  guérie  après  un  seul 
entretien  psychothérapeutique.  —  11  s’agit  d’un  trésorier  comptable  auquel  on  pré¬ 
sente  à  signer  200  chèques  par  jour.  Après  une  attaque  de  grippe  il  s’est  mis  à 
signer  d’une  façon  quelque  peu  incertaine  et  un  jour  on  refusa  sa  signature  à  la 
banque.  La  crainte  de  perdre  sa  place  augmenta  la  difficulté  de  signer,  mais 
heureusement  le  malade  vint  me  consulter  dés  le  début  de  ses  troubles.  Je  lui 
montrai  comment  il  pouvait  arriver  à  se  guérir  après  avoir  pris  quelques 
semaines  de  repos.  Quand  il  vint  me  consulter,  son  écriture  était  à  peine  lisible 
et  ne  ressemblait  plus  à  l’écriture  large  et  sûre  qui  lui  était  propre  auparavant. 

Les  moyens  thérapeutiques  à  employer  étaient  :  1»  trouver  la  cause;  —  2“  la 
faire  disparaître  ;  —  3»  corriger  la  façon  maladroite  de  tenir  la  main  et  la  rigi¬ 
dité  des  muscles  du  bras.  J’arrivai  à  cette  dernière  indication  par  une  gymnas¬ 
tique  des  mouvements  des  doigts  et  par  la  pratique,  sous  forme  d’exercices 
courts,  d’une  écriture  égale,  large  et  ronde. 

2"  Crampe  à  forme  spasmodique  et  trémulante  par  aversion  de  V écriture.  —  Une 
femme  de  40  ans  avait  pris  l’habitude  d’écrire  avec  une  grande  rapidité  à  cause 
de  l’ennui  qu’elle  ressentait  lorsqu’il  lui  fallait  écrire.  C’est  pendant  un  séjour 
dans  sa  famille,  vers  Noël,  alors  qu’elle  était  obligée  d’écrire  une  série  de  lettres, 
qu’elle  s’impatienta  à  l’excès  et  que  la  crampe  a  débuté. 

Quand  je  vis  la  malade,  2  ans  plus  tard,  elle  ne  me  parut  pas  avoir  grande 
envie  de  guérir.  Cependant  au  bout  de  3  mois  d’exercices  elle  commença  peu  à 
peu  à  écrire  sans  trop  de  difficultés.  Je  parvins  à  débarrasser  son  cerveau  des 
idées  qui  avaient  produit  la  crampe  et  qui  se  reproduisaient  chaque  fois  qu’elle 
«ssayait  d’écrire. 

3"  Crampes  professionnelles  multiples  chez  une  psychasténique  très  améliorées  par 
la  rééducation  basée  sur  les  données  d’une  psycho-analyse.  —  A  la  lin  d’un  concert 
fl-uquel  une  jeune  fille  de  19  ans  participait,  celle-ci  reçut  une  lettre  anonyme 
qui  créa  un  sentiment  de  honte  chaque  fois  qu’elle  avait  à  chanter  en  public. 
Son  désir  d’avoir  des  succès  de  théâtre,  entrant  en  conflit  avec  cette  honte,  déter¬ 
mina  la  production  d’une  crampe  pharyngée  qui  l’obligea  à  cesser  complètement 
de  chanter  pendant  quelques  années.  Cette  personne  était  aussi  tourmentée  de 
la  crainte  d’avoir  une  tuberculose  du  larynx. 

Plus  tard  cette  anxiété  unie  à  un  effort  trop  consciencieux  pour  faire  honneur 
^  une  situation  de  secrétaire  récemment  obtenue  se  termina  par  le  début  d’une 
crampe  des  écrivains.  La  malade  est  venue  me  consulter  deux  ans  plus  lard; 
elle  était  désolée  de  ne  pouvoir  écrire  et  pourtant  elle  y  était  obligée  pour  pou- 
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voir  gagner  sa  vie.  Malgré  tous  ses  efforts,  elle  ne  pouvait  arriver  à  chanter 
devant  une  assistance.  Aussi  son  gain  se  trouvait-il  très  réduit. 

Après  six  mois  d’un  traitement  assez  difficile,  elle  arriva  à  bien  écrire  avec 
les  deux  mains;  la  crampe  des  chanteurs  se  trouva  aussi  beaucoup  améliorée  et 
cette  personne  a  pu  s’engager  pour  chanter  dans  une  église  et  elle  a  également 
trouvé  une  autre  situation  de  secrétaire.  Dans  le  cas  de  cette  malade,  la  plus 
grande  difficulté  consista  à  détruire  l’idée  qui  l’obsédait  de  souff’rird’une  maladie 
physique  dans  la  main  et  dans  l’épaule  ;  elle  était  persuadée  porter  un  ver  soli¬ 
taire  et  enfin  elle  se  savait  neurasthénique. 

La  disparition  de  ces  craintes  l’a  mise  en  état  de  pratiquer  des  exercices  ;  et 
la  calligraphie  qui  avait  auparavant  exagéré  son  incapacité  aboutit  h  la  guérison 
du  cas  après  6  mois  d’efforts  ardus. 

Vlll.  L’Abcès  tuberculeux  du  Cerveau,  par  M.  I'iurhe  Merle  (d’Amiens). 

C’est  une  affection  rare,  constituée  par  une  collection  purulente  en  tout  sem¬ 
blable  à  celles  que  peuvent  produire  les  microbes  pyogènes,  quand  on  se  borne 
à  un  examen  superficiel.  Avec  un  cas  personnel  étudié  avec  le  docteur  Baudouin, 
l’auteur  n’en  a  trouvé  que  deux  dans  la  littérature  (Framkel,  Rendu  et  Roul- 
loche). 

Les  bacilles  de  Koch  sont  extrêmement  nombreux  dans  le  pus  et  dans  les 
parois,  mais  en  aucun  point  on  ne  trouve  de  lésion  folliculaire  typique  ;  c’est  un 
exemple  de  réaction  phlegmasique  au  cours  do  l’infection  tuberculeuse,  de  tuber¬ 
culose  suppurative.  Ces  abcès  sont  donc  essentiellement  différents  des  tubercules 
plus  ou  moins  ramollis  que  l’on  peut  voir  dans  l’encépliale.  Le  pus,  jaune  ver¬ 
dâtre,  épais,  bien  lié,  n’éveille  en  rien  l'idée  de  tuberculose. 

Cliniquement,  l’abcès  tuberculeux  du  cerveau  se  rapproche  surtout  des 
tumeurs  cérébrales.  Mais  l’évolution  est  plus  rapide,  le  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  est  moins  complet.  Les  signes  de  lésion  en  foyer  varient 
suivant  les  cas  ;  les  phénomènes  paralytiques  affectent  parfois  un  caractère 
oscillant.  Il  n’y  a  généralement  pas  de  fièvre,  ce  qui  permet  d’éliminer  du  dia¬ 
gnostic  la  plupart  des  syndromes  méningés. 

Cette  affection  peut  survenir  chez  un  sujet  déjà  tuberculeux  ou  chez  un  sujet 
sain  :  il  peut  y  avoir  dissémination  granulique  dans  les  viscères,  contemporaine 
de  la  lésion  cérébrale  (cas  personnel).  L’abcés  tuberculeux  du  cerveau  peut  être 
la  seule  lésion  cérébrale  (l’rænkel,  cas  personnel)  ou  coïncider  avec  de  la 
méningite  tuberculeuse  (Rendu  et  Boulloche). 

l.\,  Note  sur  l’Hyperthyroïdisation  expérimentale  chez  les  jeunes 
animaux,  par  M,  C.  B.vuiio.n  et  Mme  Constance  Pahuon  (de  Bucarest). 

Huit  expériences  sur  des  jeunes  lapins,  chats  ou  poulets.  De  leurs  expériences 
les  auteurs  concluent  que  les  fortes  doses  sont  incompatibles  avec  une  survie 
suffisamment  prolongée  pour  étudier  leur  effet  sur  le  développement  ou  bien 
déterminent  un  arrêt  du  développement.  C’est  ainsi  qu’un  lapin  de  200  grammes, 
qui  prenait,  depuis  le  15  mai,  une  tablette  de  corps  thyroïde  à  30  centigrammes 
tous  les  jours  (le  23  et  le  27  mai  exceptés),  succomba  le  9  juin.  A  ce  moment  il 
pesait  280  grammes,  tandis  que  le  témoin,  dont  le  poids  initial  était  aussi  de 
200  grammes,  avait  gagné  300  grammes. 

Entre  les  différents  os  longs  des  deux  animaux  on  constatait  des  différences 
allant  jusqu'à  4  millimètres  ù  l’avantage  du  témoin. 
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Des  doses  moins  fortes,  tout  en  n’étant  pas  compatibles  avec  une  survie 
prolongée,  déterminent  une  accélération  de  la  croissance.  Un  petit  chat  (de 
310  grammes)  prenant  depuis  le  “27  mai  une  tablette  de  38  centigrammes  tous 
les  deux  jours,  succomba  le  16  juin.  A  ce  moment  ses  os  longs  dépassaient  ceux 
du  témoin  et  les  différences  allaient  dans  ce  cas  jusqu’à  4  millimètres 

Des  doses  encore  moins  fortes  permettent  une  survie  encore  plus  prolongée 
■  Quand  cette  dernière  est  suffisante  on  peut  constater  que  la  soudure  des  épi- 
phjses  est  plus  précoce  chez  les  animaux  traités  que  chez  le  témoin.  ^ 

Enfin  on  peut  trouver  des  doses  permettant  une  survie  normale  ou  à  peu  près 
Ces  doses  peuvent  accélérer  aussi  la  croissance  et  déterminer  une  exagération 
du  processus  ostéogénétique  en  général. 

Les  mensurations  suivantes  montrent  les  différences  existant  entre  les  os  d’un 
poulet  de  400  grammes  (au  commencement  du  traitement)  qui  avait  pris  pen¬ 
dant  onze  mois  tous  les  deux  jours  une  demi -tablette  de  corps  thyroïde  (à  30  cen¬ 
tigrammes  la  tablette),  et  ceux  du  témoin  dont  le  poids  initial  était  le  même  : 


Animal  traité. 


Humérus .  73  millim.  9  millim.  S  gr.  50 

Cubitus .  73  —  8  —  3  gr  50 

Radius .  64  —  4  —  1  gr. 

Eémur .  83  —  8  —  6  gr.  75 

Tibia .  118  —  9  —  9  gr.  50 

Tarso-mélalarsien. .  79  —  9  —  4  gr.  80 


Témoin. 


69  millim.  8  millim. 

67  -  5  - 

60  —  3  — 

75  —  7  — 

107  —  6  — 

73  _  6  - 


1  gr.  70 
0  gr.  90 
4  gr.  50 
4  gr.  90 

2  gr.  80 


Le  poids  de  l’animal  traité  au  moment  où  il  fut  sacrifié  était  de  1  430  grammes 
celui  du  témoin  étant  en  ce  môme  moment  de  1  230  grammes.  Le  poids  des  dif¬ 
férentes  viscères  était  en  général  plus  grand  chez  l’animal  traité  que  chez  le 
témoin  : 


C'uur .  12  gr.  ,50 

Poumons .  9  gj., 

Foie .  47  gr! 

Raie .  2  gr.  38 

Pancréas .  4  gr.  66 

Thymus .  2  gr.  32 

Le  corps  thyroïde  détermine  aussi  une  réaction  de  la 
fortes  doses  diminuent  la  résistance  aux  infections. 


8  gr.  50 
7  gr.  30 
45  gr. 

1  gr.  52 

2  gr.  60 
0  gr.  90 

moelle  osseuse. 


Les 


X.  Le  rôle  des  Corrélations  fonctionnelles  en  pathologie  Nerveuse 
et  Mentale,  par  M.  Menoki.ssohn  (de  Paris) 

L’auteur  attribue  aux  corrélations  fonctionnelles  une  grande  importance 
clinique  en  pathologie  nerveuse  et  mentale. 

11  nomme  corrélation  fonctionnelle  le  rapport  constant  qui  existe  entre  divers 
phénomènes  constituant  un  groupe  fonctionnel.  La  corrélation  fonctionnelle 
est  basée  sur  une  certaine  causalité  sans  toutefois  être  un  simple  rapport  de 
cause  à  effet. 

Nombreuses  sont  les  corrélations  fonctionnelles  dans  le  domaine  du  système 
nerveux  aussi  bien  à  l’état  normal  qu’à  l’état  pathologique.  Elles  sont  même 
plus  nombreuses  dans  les  maladies,  car  le  processus  morbide  crée  souvent  dans 
le  système  nerveux  des  corrélations  fonctionnelles  importantes  qui  n’existaient 
même  pas  ou  qui  passaient  inaperçues  à  l’état  normal. 
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Les  corrélations  fonctionnelles  dans  le  domaine  nerveux  s’établissent  entre  le 
système  sensitif  et  te  système  moteur  (comme  par  exemple  le  tabes),  entre  la 
réflectivité  spinale  et  l’excitabilité  neuro-musculaire,  entre  le  cerveau  et  l’axe 
spinal,  entre  le  cerveau  et  d’autres  organes,  glandes  endocrines,  cœur, 
estomac,  etc.,  enfin  entre  les  organes  de  sens. 

Al.  Mendelssohn  insiste  sur  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  production  des 
corrélations  fonctionnelles  dans  l’organisme  ;  il  décrit  un  symptôme  de  relation 
qui  résulte  de  la  rélativité  des  phénomènes  morbides  et  précise  sa  valeur  patho- 
gnomoni(iue  pour  certaines  affections  du  système  nerveux  central  et  périphé¬ 
rique. 


PSYCHIATRIE 

XI,  Les  Transformations  évolutives  dans  la  Paralysie  générale  et 
les  Idées  de  Suicide  chez  les  Paralytiques  généraux,  par  AIM  Mahille 
et  I'errens  (de  La  Rochelle). 

La  paralysie  générale  est  en  train  de  se  transformer,  au  moins  dans  son  aspect 
clinique  habituel  :  1"  elle  tond  à  une  évolution  plus  lente;  S"  elle  perd  peu  à 
peu  son  caractère  de  joyeuse  exubérance  pour  ne  conserver  le  plus  souvent 
qu’un  caractère  purement  démentiel.  Elle  deviendrait,  en  somme,  et  plus  longue 
et  plus  li'iste.  Sur  9  paralytiques  généraux  actuellement  à  l’asile  de  Lafond, 
4  sont  en  traitement  depuis  plus  de  6  ans  et  2  depuis  plus  de  2  ans.  Suivent  les 
observations  de  3  malades  chez  lesquels  le  diagnostic  clinique  de  méningo- 
céphalite  diffuse  fut  confirmé  par  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  et  de 
l’albumino-diagnostic.  Le  premier  est  interné  depuis  1906,  le  second  depuis 
1897,  le  troisième  depuis  1891.  Chez  tous  on  constate,  non  point  une  rémission 
des  symptômes  fondamentaux,  mais  une  évolution  d’allure  extrêmement 
modérée. 

Dans  la  seconde  partie  de  leur  travail,  MM.  Mahille  et  Perrens  insistent  sur 
la  plus  grande  fréquence  des  formes  mélancoliques,  avec  inhibition  psychique, 
douleur  morale  et  idées  de  suicide.  Au  résumé  de  deux  observations  publiées 
en  1896  par  M.  Mahille,  ils  ajoutent  deux  observations  nouvelles  fort  sugges¬ 
tives  de  paralytiques  généraux  ayant  fait  plusieurs  tentatives  de  suicide.  Ils 
terminent  par  cet  avis  :  qu’il  est  indispensable  de  surveiller  attentivement 
cette  catégorie  de  malades  «  si  l’on  ne  veut  pas  avoir  fi  enregistrer  des  morts 
prématurées  ». 

XII.  Méningite  chronique  et  syndrome  démentiel  paralytique  chez 
un  enfant  de  8  ans,  par  MAI.  Paul  Courbon  et  Roger  Nougaret  (d’Amiens). 

Enfant  de  8  ans,  mort  récemment  d’une  méningite  dont  l’évolution  dura  un 
an  et  demi.  Pendant  les  premiers  mois,  les  céphalées  constituèrent  toute  la 
maladie  ;  puis  survinrent  des  troubles  sphinctériens,  ensuite  la  rigidité  muscu¬ 
laire  ;  dans  le  dernier  mois  seulement  l’hyperthermie  (39'’  5)  apparut. 

Les  troubles  mentaux  consistèrent  au  début  en  une  perte  de  la  mémoire  et  de 
l’activité  intellectuelle,  puis  revêtirent  peu  à  peu  l’allure  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  ;  euphorie  continuelle  malgré  les  violentes  douleurs  de  tête,  idées  niaises 
et  puériles  de  grandeur,  bredouillement  de  la  parole. 
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Dans  les  antécédents  héréditaires,  on  ne  peut  pas  alïirmer  la  syphilis  ni  la 
tuberculose.  L’enfant  était  physiquement  et  psychiquement  très  bien  développé; 
ses  incisives  seules  étaient  légèrement  striées  verticalement.  Wassermann 
négatif.  Lymphocytose  moyenne. 

A  l’autopsie,  épaississement  de  la  pie-mère  eérébrale  et  du  feuillet  postérieur 
de  la  pie-mère  rachidienne.  L’examen  microscopique  n’a  pas  encore  pu  être 
pratiqué,  le  décès  ne  datant  que  de  cinq  jours.  Rien  aux  viscères,  sauf  un  foie 
gras  pesant  9ü0  grammes. 

-Xlll.  Arriération  mentale  et  Démence  précoce,  par  M.  A.  Laurent 
(de  Rouen). 

La  dénomination  de  «  démence  précoce  »  ne  saurait  convenir  à  un  état  se 
manifestant  pendant  la  période  de  croissance,  et  pour  lequel  le  terme  de 
«  dyspsychie  »  serait  mieux  approprié.  La  curabilité  de  certains  malades  par 
un  traitement  médico-pédagogique  prouve  qu’il  ne  s’agit  pas  de  démence. 

La  démence  ne  peut  réellement  apparaître  que  quand  la  croissance  a  terminé 
son  effort  sur  les  éléments  nerveux.  11  s’agit  donc  plutôt  d’arriération  mentale. 

XIV.  Asthme  et  Psychoses,  par  MM.  Mignon  et  Raffegeau  (du  Vésinet). 

Trois  observations  de  malades  où  l’on  voit  des  accès  de  délire  onirique  hallu¬ 
cinatoire  alterner  avec  des  crises  d’asthme  avec  suffocation. 

XV.  Aphasie  et  Asthéno-manie  post-apoplectique,  par  MM.  R.  Renon  et 

P.  Donvallet  (de  Nantes). 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  malade  qui,  à  la  suite  d’une  attaque 
apoplectique,  lit  de  l’asthéno-manie  secondaire  (Tastevin).  L’asthénie  disparut 
progressivement,  et  peu  à  peu  fut  remplacée  par  la  manie  ou  hypersthénie. 
L’état  maniaque  voilait  l’aphasie  sensorielle  (surdité  et  cécité  verbales).  Lorsque 
la  manie  vint  à  décroître,  l’aphasie  apparut  clairement.  Actuellement  le  malade 
est  guéri  de  son  état  hypersthénique  :  c’est  un  aphasique  affaibli  intellectuelle¬ 
ment.  Sa  place  serait  plutôt  dans  un  hospice  que  dans  un  asile. 

XVI.  Psychoses  avec  Délire  systématisé,  consécutives  à  une  Infec¬ 

tion  gonococcique,  parM.  Fa.menne  (de  Bruxelles). 

L’auteur  rapporte  trois  observations  personnelles  de  malades,  chez  lesquels 
il  n’a  pas  trouvé  de  tares  héréditaires,  qui  ont  été  normaux  et  actifs  jusqu’au 
jour  de  leur  infection,  et  qui,  à  la  suite  d’une  blennorragie  aiguë,  ont  présenté 
un  délire  systématisé  de  persécution,  ayant  des  conséquences  médico-légales 
graves. 

La  première  concerne  un  homme  de  28  ans  qui,  quelques  mois  après  une 
lilennorragie,  devint  paranoïaque,  fut  poursuivi  par  l’idée  fixe  de  se  venger  de 
son  médecin  et  finalement  le  tua  de  plusieurs  coups  de  revolver.  Il  se  constitua 
prisonnier,  se  déclarant  satisfait  d’avoir  commis  cet  acte  criminel;  l’affaire  est 
classée  et  le  malheureux  interné  dans  un  asile.  Ses  parents  demandent  aujour¬ 
d’hui  (deux  ans  environ  après  le  début  de  la  maladie)  sa  sortie,  le  malade  pré¬ 
sentant  les  apparences  de  la  guérison. 

Le  second  cas  est  celui  d’un  employé  de  commerce,  ilgé  de  32  ans,  qui  con¬ 
tracta  une  blennorragie  guérie  sans  complications.  Mais  le  malade  resta 
déprimé,  devint  processif,  intenta  plusieurs  actions  judiciaires  mal  fondées. 
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fit  enfin  un  délire  systématique  de  persécution  qui  amena  son  internement  dans 
un  asile. 

La  troisième  observation  est  celle  d’un  industriel  de  56  ans,  très  actif  et  fai¬ 
sant  bien  ses  affaires.  Il  contracta  une  blennorragie  compliquée  d’orchite,  mais 
guérit  complètement.  Puis  il  commença  à  se  préoccuper  de  son  état,  tomba 
dans  l’hypocondrie,  eut  des  liallucinations  et  finalement  se  pendit  un  matin  au 
ciel  de  son  lit. 

Selon  l’auteur,  ces  faits  tendraient  à,  prouver  :  1“  Que  la  maladie  infectieuse 
a  créé  chez  ces  malades  une  disposilion  spéciale,  analogue  à  la  prédisposition 
héréditaire,  rendant  leur  système  nerveux  plus  sensible,  plus  réceptif,  et  suffi¬ 
sant  à  créer  un  terrain  favorable  à  l’éclosion  de  la  maladie  ; 

2"  Que  l’infection  agit  soit  par  la  diffusion  brute  des  toxines  dans  tout  l’or¬ 
ganisme,  soit  plutôt  par  la  perturbation  apportée  dans  les  sécrétions  internes 
des  glandes  génitales  et  de  leurs  annexes; 

3"  Que  la  nature  du  délire  est  en  rapport  avec  la  nature  de  l’infection,  l’es¬ 
pèce  du  toxique  ;  que  par  exemple  le  bacille  de  Pfeiffer,  associé  aux  strepto¬ 
coques  dans  la  grippe,  entraînera  la  confusion  mentale,  la  tuberculose  pro¬ 
duira  des  états  neurasthéniques,  la  syphilis  des  délires  hypocondriaques, 
l'alcool  enfin,  pour  prendre  un  toxique  non  infectieux,  créera  surtout  des  trou¬ 
bles  de  l’imagination  et  favorisera  l’éclosion  d’hallucinations. 

M.  Waiu.  (do  Pontorsoii)  demande  si  c’est  bien  l’infection  qui  est  re.spon8able  de  tous 
ces  accidents.  Ne  faut-il  pas  plutôt  moltro  en  cause  le  rôle  tout  spécial  que  paraissent 
jouer  lo.s  préoccupations  d’ordre  génital?  D’ailleurs,  il  est  bon  do  remarquer  que  ces 
grands  ti  oubles  psycliO|)atldiiues  s’observent  surtout  clioz  les  lioinmos. 

M.  Durnii  (de  Paris).  —  Le  rôle  pré'pondérant  dans  la  genèse  do  ces  accidents  revient 
à  la  prédispo.sition.  Les  cas  do  ce  genre  sont  en  effet  relativement  peu  nombreux,  tandis 
que  les  blennorragiques  non  délirants  sont  innombrables. 

Du  reste,  l'infection  crée  sui'tout  des  délires  confusionnels.  11  est  difficile  de  lui  attri¬ 
buer  les  délires  interprétatifs  rapportés  par  M.  Famenne.  Ses  malades  étaient  vraisem¬ 
blablement  des  bypocliondriaques  à  obsessions  génitales,  comme  on  en  voit  souvent.  Et 
il  est  bien  vraisemblable  aussi  qu’on  aurait  pu  ti'ouver  dans  leur  passé  des  troubles 
psycliopatiiiques  pi’éalables. 

M.  RÉ(iis  (de  Bordeaux).  —  Il  est  exact,  comme  le  fait  remarquer  M.  Wahl,  que  les 
troubles  mentaux  liés  aux  préoccupations  génitales  s’observent  surtout  cliez  des 
hommes,  la  vio  sexuelle  jouanl  un  rôle  beaucoup  plus  grand  dans  les  préoccupations 
de  l’homme  ([ue  chez  la  femmo.  On  peut  en  distinguer  trois  catégories  : 

1“  Ceux  qui  ont  la  phobie  d’une  aifection  génitale  qui  n’existe  pas  réellement  cliez 

2»  Les  persécutés  hypocoiidriaques,  qui  se  recrutent  plus  souvent  chez  des  sujets 
atteints  do  malformations  génitales  que  cliez  ceux  qui  ont  une  aifection  accidentelle  des 
organes  génitaux  ; 

3”  Kniin,  des  neurasthéniques  qui  tendent  à  verser  dans  l’Iiypocondrie  à  la  suite  d’une 
longue  infection  génitale,  et  notamment  de  ces  blonnorrhées  interminables  qui  sont  un 
des  principaux  facteurs  d’asthénie. 

M.  Rémond  (de  'foulouse).  —  La  cause  de  ces  troubles  mentaux  est  moins  le  mal  en 
lui-mêmo  que  sa  localisation  sur  les  organes  génitaux,  .l’ai  vu  une  psychose  dépressive 
se  montrer  à  la  suite  d’une  tuberculose  testiculaire  le  jour  seulement  où  le  malade  a  ou 
connaissance  de  la  nature  de  son  aifection.  Chez  un  maître  d’armes  atteint  do  tuber¬ 
culose  génitale,  les  troubles  mentaux  n’apparurent  qu’à  partir  du  jour  où  l’épididyme  se 
mit  à  suppurer;  et  ils  disparurent  avec  la  cessation  de  la  suppuration. 

XVIL  Obsessions  et  'Volonté,  par  M.  P.  Hartenhkrg  (de  Paris). 

Le  rôle  de  la  volonté  dans  les  obsessions  est  encore  discuté  parmi  les  psychia¬ 
tres.  Pour  les  uns,  considérant  l’obsession  comme  un  phénomène  essentiellement 
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émotif,  la  volonté  ne  joue  aucun  rôle.  Pour  les  autres,  au  contraire,  c’est  la 
faiblesse  de  la  volonté  qui  est  responsable  de  l’obsession.  D’autres,  enfin,  adop¬ 
tant  une  opinion  mixte,  estiment  que  l’obsession  est  à  la  fois  le  produit  de  l’émo¬ 
tivité  et  de  l’aboulie. 

M.  Ilartenberg,  d’après  son  expérience  personnelle,  estime  que  l’obsession 
est  essentiellement  et  avant  tout  un  trouble  de  nature  émotive  et  que  c’est 
l’anxiété  qui  crée  de  toutes  pièces  l’obsession  sans  que  l’aboulie  y  prenne  aucune 
part. 

Mais,  une  fois  l’obsession  constituée,  deux  cas  se  présentent.  Ou  bien  l’indi¬ 
vidu  est  un  individu  de  volonté  faible,  incapable  de  réagir,  de  lutter  contre  son 
obsession,  et  alors  celle-ci  persiste  à  la  faveur  de  cette  aboulie.  Ou  bien 
l’individu  est  énergique,  résolu  ;  il  lutte  contre  son  obsession,  la  domine  et  finit 
par  en  avoir  raison,  ainsi  que  le  démontre  l’exemple  de  certains  malades. 

Pour  conclure,  l’obsession  est  un  trouble  à  base  émotive  qui  s’installe  indé¬ 
pendamment  .de  toute  volonté.  Mais  c’est  grâce  à  l’aboulie,  à  l’insuffisance  de 
lutte,  qu’elle  persiste  et  tyrannise  le  malade. 

XVlll.  La  Paresse  pathologique,  parM.  Hauhy  (médecin-major  de  l’armée). 

Bien  des  paresseux  sont  des  malades,  car  s'il  y  a  une  paresse  physiologique, 
passagère  et  d’origine  physique  ou  mentale,  et  qui  est  la  paresse  du  fatigué, 
il  y  a  aussi  une  paresse  pathologique  plus  ou  moins  durable. 

C’est  la  paress'e  de  l’affaibli,  et  dans  ce  cas  elle  est  due  à  des  troubles  de 
l’organisme,  comme  par  exemple  chez  les  convalescents,  chez  les  individus  qui 
commencent  une  maladie,  et  surtout  dans  les  maladies  chroniques  (asthénies 
symptomatiques  dont  les  plus  connues  sont  celles  du  tuberculeux  et  de  l’addiso- 
nien).  C’est  une  paresse  plus  spécifique  qui  apparait  comme  symptôme  unique 
ou  en  tous  cas  prépondérant,  quand  elle  est  due  à  des  troubles  des  fonctions 
directrices  des  activités  de  relation.  C’est  ce  ralentissement  morbide  dans  les 
fonctions  psycho-motrices  qu’on  voit  dans  les  affections  nerveuses  et  mentales. 
Et  c’est  cette  paresse  qui  nous  intéresse  le  plus. 

On  va  la  voir  alors  sous  forme  de  paresse  pathologique  passagère  et  pério¬ 
dique,  après  des  crises  parfois  méconnues,  parce  que  nocturnes,  d’épilepsie,  et 
aussi  chez  les  petits  cyclothymiques.  Mais  on  la  voit  plus  communément  sous 
la  forme  de  paresse  pathologique  habituelle,  et  la  cause  en  est  très  variable.  On 
l’a  vue  causée  par  une  tumeur  du  cerveau.  Les  états  nerveux  d’hystéricisnie,  de 
neurasthénie,  surtout  de  psycliasténie,  les  aboulies  font  des  «  paresseux  ».  (Les 
anormaux  psychiques  se  conduisent  souvent  socialement  comme  tels  aussi).  Les 
pithiatiques  le  paraissent,  comme  aussi  l’individu  frappé  de  sinistrose.  Mais  ce 
sont  surtout  les  psychoses  à  forme  asthénique  (comme  les  confus  simples)  ou 
mélancolique  (comme  les  déprimés  mélancoliques)  et  les  faiblesses  intellec¬ 
tuelles  démentielles,  surtout  la  démence  précoce,  qui  laissent  croire  le  plus 
souvent  que  les  malades  ne  sont  que  des  paresseux. 

L’auteur  cite  plusieurs  exemples  ;  il  donne  notamment  celui  d’un  fils  de 
famille  qui  avait  été  considéré  par  tout  le  monde  dans  son  pays  comme  le  plus 
grand  dos  paresseux,  parce  qu’il  vivait  en  oisif  depuis  que,  son  intelligence 
ayant  baissé,  il  avait  dû  interrompre  ses  études  ;  or  c’était  un  dément  pré¬ 
coce.  11  avait  déjà  été  placé  par  les  siens  dans  une  maison  de  santé  et  même 
interné  à  l’étranger,  avant  de  venir  au  régiment  d’où  il  avait  déserté  bientôt 
après  s’y  être  montré  comme  le  soldat  le  moins  zélé  qui  fût. 
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Un  autre  malade  était  un  débile  qui  avait  montré  une  aversion  singulière  pour 
tout  effort  physique,  demandant  à  être  mis  en  prison  plutôt  que  d’aller  à  l’exer¬ 
cice,  et  qui,  un  jour  de  marche  militaire,  fit  un  refus  'd’obéissance  sans  que 
personne  pût  jamais  obtenir  de  lui  le  motif  de  son  refus  de  marcher.  Il  avait  en 
réalité  des  idées  mélancoliques  et  des  préoccupations  hypocondriaques  ;  il  ne 
voulait  littéralement  rien  faire  parce  qu’il  croyait  avoir  une  maladie  de  cœur. 

Les  médecins,  et  particuliérement  les  médecins  de  collectivités  d’enfants  ou 
de  jeunes  gens  (notamment  les  médecins  militaires)  ont  le  plus  grand  intérêt  à 
connaître  cette  similitude  d’apparence  sociale  qui  rapproche  des  malades  si 
différents  les  uns  des  autres.  Mais  l’éducateur,  et  même  les  psychologues,  ne 
devraient  pas  ignorer  l’existence  de  cette  paresse  pathologique.  En  tous  cas, 
parmi  les  éducateurs,  les  officiers  devraient  bien  savoir  que  la  paresse  est  une 
maladie  et  môme  une  maladie  très  grave,  et  aussi  que  la  paresse  pathologique 
n’est  qu’une  forme  de  cette  indiscipline  morbide  que  l’auteur  a  antérieurement 
étudiée,  et  qui  révéle  souvent  de  nombreux  malades  à  une  observation  un  peu 
attentive. 

Xl.X.  Automutilateur  piqueur  Stéréotypé,  par  M.  F.  Tissot. 

Présentation  d’un  malade  (dément  précoce)  réalisant  un  type  bien  net  et 
curieux  de  stéréotypie  kinétique  catatonique,  consistant  dans  l’acte  de  se  piquer 
sans  trêve  la  peau  avec  des  épingles,  d’où  la  production  de  lésions  cutanées 
bizarres. 

L’auteur  croit  pouvoir  établir  la  primitivité,  c’est-à-dire  l’absence  de  filiation 
psychologique  de  ce  geste  qui  a  été  d’emblée  un  acte  parasite,  automatique, 
nécessaire,  inéluctable,  irrésistible. 

XX.  Hallucinations  visuelles  chroniques  sans  Délire,  par  M.  Aimé 
(de  Nancy). 

Observation  d’une  malade  qui,  depuis  quatre  ans,  présente  quotidiennement 
des  hallucinations  visuelles  sans  manifestations  délirantes.  11  s’agit  d’une  femme 
de  38  ans,  intelligente,  sans  aucuns  stigmates  ni  antécédents  qui,  du  fait  de 
grossesses  répétées,  souffre  non  seulement  d’une  entéroptose  généralisée,  mais 
surtout  de  son  rein  droit  très  mobile.  Peu  de  jours  après  la  mort  de  sa  mère, 
elle  eut  de  véritables  accès  d’angoisse  et,  disait-elle,  des  visions  funèbres.  Elle 
voyait  un  cercueil,  le  catafalque,  les  cierges  allumés,  le  visage  de  sa  mère 
morte.  Ces  visions  se  produisaient  à  toutes  heures  du  jour.  11  y  eut  d’abord  la 
représentation  d’un  cercueil,  puis  bientôt  de  plusieurs.  Elle  en  compta  six  un 
jour  dans  le  ciel  depuis  la  fenêtre  du  cabinet  de  consultation;  elle  les  décrivait 
très  nettement,  sans  en  éprouver  de  terreur. 

L’examen  des  yeux  est  normal.  Pas  d’hallucinations  d’autres  sens.  La  malade 
est  très  sensible  et  analyse  très  bien  tout  ce  qu’elle  éprouve.  Ni  crises  convul¬ 
sives,  ni  interprétations  délirantes.  Pas  d’insomnies.  Urines  normales,  sauf  une 
phosphaturie  légère.  Menstrues  régulières.  La  ptose  est  telle  qu’un  chirurgien 
juge  impossible  une  intervention.  Une  contention  passable  des  organes  est 
réalisée  au  moyen  d’une  ceinture  appropriée.  Les  accès  d’angoisse  s’amendent 
et  les  hallucinations  perdent  de  leur  acuité  et  de  leur  fréquence,  néanmoins 
elles  persistent  comme  une  sorte  de  transposition  d’un  souvenir  ineffaçable. 
Elles  n’ont  jamais  eu  un  caractère  obsédant.  Surajoutées  à  l’angoisse  et  à  la 
dépression  qui  causaient  et  entretenaient  des  troubles  sympathiques  très  vrai- 
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semblablement  liés  à  l’entéroptose  et  les  troubles  d’excrétion  urinaire  liés  à  la 
népbroptose,  elles  n’ont  pas  disparu  avec  elle^ 

Il  semble  bien  qu’il  s’agisse  d’hallucinations  pures,  expression  mentale  un  peu 
lointaine  des  désordres  céneslhopathiques  provoqués  par  la  néphroentéroptose. 

XXI.  Note  sur  la  Formule  leucocytaire  chez  les  Aliénés,  par  G.  I'arhon 

et  G.  Dan  (de  Bucarest). 

Examen  du  sang  au  point  de  vue  de  la  formule  leucocytaire  dans  20  cas  de 
psychoses  diverses. 

Dans  la  mélancolie,  les  auteurs  ont  trouvé  dans  3  cas  sur  4  une  diminution 
des  polynucléaires  neutrophiles  avec  éosinophilie  dans  l’un  de  ces  3  cas. 

Deux  fois  sur  3  cas  de  manie  ils  ont  trouvé  une  polynucléose.  Dans  2  cas  de 
psychose  périodique  les  polynucléaires  gardent  leur  proportion  normale. 

Dans  la  démence  précoce  Parhon  et  Dan  ont  trouvé  trois  fois  sur  7  cas  la 
diminution  dos  polynucléaires.  Deux  de  ces  cas  concernent  la  démence  para¬ 
noïde,  le  troisième  est  un  cas  de  catatonie.  Une  seule  fois  sur  les  7  cas  ils  ont 
trouvé  l’éosinophilie.  Ce  dernier  phénomène  se  retrouve  chez  une  femme  crétine 
et  goitreuse,  ainsi  que  chez  une  épileptique  dont  le  corps  thyroïde  est  hyper¬ 
trophié. 

Sans  pouvoir  dégager  de  leurs  recherches,  et  de  celles  des  autres  auteurs 
qu’ils  citent  dans  leur  travail,  des  conclusions  précises  sur  la  formule  leucocy¬ 
taire  dans  les  diverses  psychoses,  ils  constatent  que  cette  formule  est  très 
souvent  modifiée  dans  de  pareils  cas,  ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  que  les 
malades  atteints  de  psychoses  ont,  en  général,  plus  qu’une  maladie  psychique 
ou  cérébrale,  et  qu’il  faut  étudier  chez  eux  l’ensemble  de  l’organisme. 

XXII.  Prisons  d’État  et  Asiles  de  sûreté.  Les  Anormaux  constitution¬ 
nels  à  la  Bastille,  par  MM.  Paul  Skuieux  et  Lucikn  Libkht  (de  Paris). 

Quel  était  sous  l’ancien  régime  le  véritable  rôle  des  prisons  d’Etat  en  général 
et  celui  de  la  Bastille  en  particulier?  L’examen  psychiatrique  des  .\rchives 
démontre  que  ce  n’était  pas,  comme  il  est  d’opinion  courante,  une  prison  seule¬ 
ment  destinée  à  ceux  qui  gênaient  les  puissants  du  jour.  La  Bastille  jouait  dans 
l’organisme  social  le  rôle  d’un  asile  de  sûreté  ;  à  côté  de  quelques  victimes 
de  l’arbitraire  royal  (protestants,  jansénistes,  hommes  de  lettres)  et  des  crimi¬ 
nels,  il  y  avait  en  nombre  non  négligeable  dos  sujets  appartenant  aux  catégories 
des  dégénérés  ilangercux  pour  lesquels  on  demande  .aujourd’hui  les  asiles  de 
sûreté,  et  que  déjà  à  cette  époque  on  reconnaissait  comme  trop  lucides  pour  les 
maisons  d’aliénés,  insuffisamment  responsables  pour  la  prison,  et  trop  malfaisants 
pour  être  laissés  en  liberté. 

Il  y  avait  aussi  à  la  Bastille  des  aliénés  en  proportion  notable  ;  les  uns  y  étaient 
mis  uniquement  pour  cause  de  folie;  mais  c’est  qu’ils  avaient  des  troubles  pré¬ 
sumés  curables  et  qu’on  voulait  leur  éviter  l’opprobre  d’une  maison  d’aliénés,  le 
séjour  à  la  Bastille  n’ayant  aucun  caractère  infamant. 

D’autres  sont  des  aliénés  dangereux  ou  malfaisants,  ayant  commis  des  homi¬ 
cides  ou  qui,  ayant  proféré  des  menaces  contre  le  roi,  ont  besoin  d’être  observés 
particuliérement.  D’autres,  enfin,  sont  des  aliénés  transférés  d’autres  prisons 
parce  qu’ils  sont  insupportables,  dangereux  et  ont  besoin  d’une  surveillance 
plus  efficace.  Parfois  ce  sont  des  délinquants  dont  l’aliénation  d’esprit  est 
quelque  temps  méconnue.  En  parcourant  les  Archives  on  retrouve  tous  les  inci¬ 
dents  de  la  vie  quotidienne  d'un  asile  d’aliénés;  on  retrouve  ausi  des  notes 
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sur  l’état  mental  des  prisonniers  rédigées  par  les  officiers  le  plus  souvent  avec 
un  sens  psychologique  très  avisé.  Certains  prisonniers,  plus  tranquilles,  ceux 
de  la  Tour  de  la  Liberté,  jouissent  d’un  véritable  open  door. 

Mais  il  y  avait  surtout  à  la  Ilastille,  en  proportion  notable,  des  anormaux 
constitutionnels,  des  dégénérés  inadaptés  au  milieu  social  en  raison  d’anomalies 
variées  du  développement  psychique.  C’est  cette  proportion  considérable  de 
dégénérés  malfaisants  qui  donne  à  la  bastille  ce  caractère  d’asile  de  sûreté  qui 
a  si  longtemps  échappé  aux  historiens.  Mystiques,  convulsionnaires,  prophètes 
et  visionnaires  y  voisinent  avec  les  régicides,  les  invertis  et  les  pervertis  sexuels, 
les  libertins  et  les  faibles  d’esprit. 

MM.  Sérieux  et  Libert  n’ont  eu  qu’à  choisir  parmi  ces  diverses  catégories  et 
ils  ont  illustré  leur  thèse  d’observations  d’anormaux  ou  d’aliénés  raisonnants  : 
interprétateurs,  fabulateurs,  revendicateurs. 

La  bastille  remplissait  le  rôle  de  prison  préventive,  d’asile  de  sûreté  et  d’asile 
d  aliénés  criminels  ;  et  il  y  aurait  lieu  de  créer,  à  l’heure  actuelle,  des  asiles 
semblables  pour  les  dégénérés  malfaisants  qui,  bien  qu’en  «  état  dangereux  », 
échappent  cependant  en  vertu  «  de  leur  responsabilité  atténuée  »  à  Tasile  et  à 
la  prison. 


.\X1II.  Un  Aliéné  en  Liberté,  par  M.M.  Ch.vruel  et  ILvuiiV. 

Un  homme  de  37  ans  commence,  il  y  a  3  ans,  une  psychose  systématisée  pro¬ 
gressive  par  du  délire  d’infidélité  que  de  multiples  hallucinations  entretiennent. 
Il  se  croit  empoisonné  par  sa  femme  et  par  tous  les  commerçants  de  son 
endroit.  Il  a  d’abord  une  réaction  de  persécuté  passif  fil  se  pend),  mais  bientôt 
aussi  une  série  de  réactions  des  plus  actives,  portant  plainte  de  vive  voix  et  par 
écrit  pendant  plusieurs  années  à  toutes  les  autorités  possibles  qu’il  importune. 
Celles-ci  l’éconduisent  journellement  parce  que  tous  s’aperçoivent  de  son  délire. 
Enfin  il  devient  menaçant  pour  sa  femme  qu’il  bat  et  qu’il  veut  tuer  ainsi  que 
ses  soi-disant  amants. 

Sa  femme  se  plaint  alors  au  maire  de  la  vie  intenable  qui  lui  est  faite  par  la 
folie,  avérée  pour  tous,  de  son  mari,  et  du  danger  qu’elle  court  auprès  de  lui; 
le  maire  répond  qu’il  ne  peut  intervenir  dans  son  ménage  et  qu’elle  n’a  qu’à 
partir  dans  sa  famille.  Elle  s’adresse  au  médecin  ;  il  refuse  de  signer  le  certifi¬ 
cat  d’internement  en  disant  que  son  mari  ne  peut  être  interné  avant  d’avoir 
commis  un  acte  de  violence.  Elle  s’adresse  au  procureur  ;  il  lui  conseille  le 
divorce,  qu’elle  demande  contre  son  désir, 

Le  divorce  prononcé  contre  le  malade,  celui-ci  vient  au  chef-lieu  et  y  con¬ 
tinue  ses  plaintes.  Le  procureur  le  signale  à  l’attention  des  pouvoirs  publics  :  le 
maire  du  village  répond  qu’il  n’est  pas  fou,  le  commissaire  de  police  de  la  ville, 
qu’on  a  chargé  de  faire  une  enquête,  dit  bien  qu’il  l’est  au  su  de  tout  le  monde, 
mais  ajoute  qu’à  son  avis  il  n’est  «  nullement  dangereux  » ,  et  les  choses  conti¬ 
nuent  jusqu’au  jour  où  notre  homme  ayant  écrit  des  lettres  gravement  mena¬ 
çantes  aux  magistrats  qu’il  accuse  d’autoriser  tout  au  moins  la  persécution  dont 
il  est  l’objet,  il  est  enfin  arrêté. 

Il  y  a  évidemment  une  lacune  à  combler  dans  la  loi  au  sujet  des  aliénés  en 
liberté.  Personne  ne  veut  intervenir  pour  prendre  la  responsabilité  de  leur  inter¬ 
nement.  Cependant  on  ne  devrait  pas  attendre  qu’un  aliéné  notoire  comme  l’était 
celui-ci,  qui  pouvait  à  tout  instant  devenir  gravement  agressif  (notamment  vis- 
à-vis  du  procureur  dont  il  voulait  se  venger)  ait  accompli  un  acte  répréhen- 
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sible  ou  dangereux  pour  l’interner  ni  laisser  à  des  agents  subalternes  le  soin  de 
juger  de  l’opportunité  de  son  internement. 

Il  faudrait  rendre  obligatoire  l’examen  mental  de  tout  suspect  d’aliénation.  Toutes 
les  autorités  (maires,  magistrats,  juges  de  paix)  qui  à  l’occasion  de  leurs  fonc¬ 
tions  ont  eu  connaissance  de  faits  qui  relèvent  notoirement  de  l’aliénation  men¬ 
tale  ou  qu’ils  supposent  en  relever,  devraient  être  tenus  de  demander  à  l’auto¬ 
rité  préfectorale  l’examen  mental  par  un  médecin  expert.  Les  médecins 
eux-mêmes  devraient,  s’ils  ne  veulent  pas  engager  leur  responsabilité  en  établis¬ 
sant  le  certificat  d’internement,  aider  à  provoquer  l’examen  mental  du  malade 
en  conseillant  à  la  famille  de  s’adresser  aux  pouvoirs  publics  qui  seraient  tenus 
de  faire  le  nécessaire. 

Soulignons  en  passant  qu’ici  le  divorce  a  été  prononcé  à  cause  de  et  malgré 
l’aliénation  mentale  du  mari;  ce  qui  a  fait  que,  repoussé  par  la  crainte  de  sa 
famille  et  de  son  village,  cet  aliéné  en  somme  dangereux  a  été  mis  ainsi  en 
liberté  dans  la  rue  et  dans  son  département  ! 

Il  y  a  donc  quelque  chose  à  faire  pour  l’internement  rapide  et  meme  pour  le  dépis¬ 
tage  des  aliénés  en  liberté,  si  l’on  veut  éviter  le  retour  de  ces  agressions  malheu¬ 
reuses  que  nous  avons  chaque  jour  à  déplorer  comme  celle  dont  un  de  nos 
confrères  a  été  récemment  la  victime. 


THÉRAPEUTIQUE 

XXIV  Conseils  pour  la  Correction  des  Troubles  fonctionnels  de  la 
Parole,  par  M.  Henry  Meige  (de  Paris). 

Les  troubles  fonctionnels  de  la  parole,  —  ceux  qui  ne  sont  liés  ni  à  une  altéra¬ 
tion  centrale,  telles  que  les  diiïérentes  variétés  d’aphasie,  ni  à  une  altération 
périphérique  nerveuse  ou  musculaire,  ni  à  une  malformation  congénitale  ou 
acquise,  —  les  troubles  purement  fonctionnels  de  la  parole  dépendent  de  trois 
sortes  de  perturbations  qui  peuvent  exister  isolément,  ou,  ce  qui  est  plus  fré¬ 
quent,  simultanément. 

La  grande  majorité  des  troubles  qualifiés  communément  de  bégaiement 
reconnaissent  pour  origine  l’une  ou  l’autre  ou  l’une  et  l’autre  de  ces  perturba¬ 
tions  fonctionnelles. 

La  plus  fréquente  est  un  trouble  de  la  fonction  respiratoire,  variable  dans  sa 
forme  et  dans  son  intensité,  mais  qui,  en  définitive,  peut  se  résumer  en  ceci  : 
Le  sujet  cesse  subitement  de  respirer,  ou  bien  il  fait  une  inspiration  trop 
brusque  ou  incomplète,  ou  bien  son  expiration  s’interrompt  brusquement,  ou 
bien  encore  il  inspire  quand  il  devrait  expirer  et  inversement.  Les  variantes 
individuelles  sont  nombreuses.  Mais  il  est  constant  d’observer  un  déficit  respi¬ 
ratoire  lié  à  l’incorrection  des  actes  respiratoires  normaux. 

Les  troubles  de  la  fonction  phonatoire  sont  aussi  fréquents.  Ils  tiennent  à  des 
anomalies  surtout  par  excès  de  la  contraction  des  muscles  glottiques.  L’anche 
laryngée  a  tendance  à  se  clore  trop  vite  et  trop  fortement.  Par  suite,  la  tonalité 
de  la  voix  s’élève. 

Enfin,  les  troubles  de  la  fonction  élocutoire  sont  le  plus  ordinairement  caracté¬ 
risés  par  deux  sortes  de  phénomènes  :  la  précipitation  des  mouvements  d’articu- 


304 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


lation  et  le  peu  d’amplitude  de  ces  mouvements.  Le  sujet  parle  trop  vite  et 
ne  prend  pas  le  temps  nécessaire  pour  faire  exécuter  à  sa  langue,  à  ses  lèvres, 
à  son  pharynx,  les  mouvements  utiles  pour  une  diction  correcte. 

En  somme,  on  peut  dire  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  les  troubles 
purement  fonctionnels  du  langage  tiennent  à  trois  causes  principales  :  1“  une 
respiration  irrégulière;  2"  une  trop  grande  élévation  de  la  tonalité  vocale;  3"  une 
trop  grande  rapidité  d’élocution. 

Partant  de  cette  analyse  clinique,  on  peut  en  déduire  logiquement  un  certain 
nombre  de  conseils  correcteurs.  L’observation  démontre  que  ces  conseils  portent 
leurs  fruits  à  la  condition  qu’ils  soient  mis  en  pratique  avec  régularité  et  per¬ 
sévérance  ; 

1“  Correction  du  rythme  respiratoire. —  Son  principal  défaut  étant  l’irrégularité 
et  la  trop  grande  rapidité,  on  devra  conseiller  des  exercices  respiratoires  ayant 
pour  but  de  régulariser  et  de  ralentir  les  mouvements  de  la  respiration.  On  fera 
faire  d’abord  au  sujet  des  exercices  respiratoires  simples,  puis  lorsque  ceux-ci 
seront  bien  exécutés,  il  devra  s’elforcer  de  les  mettre  en  pratique  pendant  la 
lecture  et  pendant  la  parole.  Dans  chaque  cas  particulier  on  insistera  sur  la 
correction  des  fautes  les  plus  saillantes  (insuffisance  de  l’inspiration,  temps 
d’arrêt  pendant  l’expiration,  trop  grande  fréquence  des  mouvements  respira¬ 
toires,  etc.). 

2“  Correction  des  troubles  phonatoires.  —  Gomme  la  faute  la  plus  commune  est 
une  élévation  excessive  de  la  tonalité  vocale,  on  recommandera  au  sujet  d’adop¬ 
ter  un  ton  de  voix  plus  grave. 

3"  Correction  des  troubles  éloeutoires.  —  Ici,  la  faute  principale  étant  l’excès  de 
vitesse  et  l’insuffisance  des  mouvements  d’articulation,  on  conseillera  la  lenteur 
de  la  parole  et  l’exagération  des  mouvements  de  la  mimi(iue  faciale,  en  faisant 
parler  le  sujet  devant  un  miroir. 

Ces  conseils  peuvent  se  résumer  simplement  dans  la  formule  suivante  ;  res¬ 
pirer  bien,  parler  grave,  parler  lent,  grimacer. 

.XXV.  Pratique  de  la  Gymnastique  orthophrénique  dans  la  cure  de 
l’Instabilité  psycho-motrice,  parM.  G.  I'aul-Honcouu. 

La  gymnastique  orthophrénique  a  pour  but,  en  s’adressant  fi  l’éducation  mus¬ 
culaire,  de  procéder  surtout  à  l’éducation  de  l’attention,  de  la  mémoire,  de 
l’imagination,  de  la  volonté.  Alors  que  la  gymnastique  ordinaire  tend  à  verser 
dans  rautomnti.sme  et  l’habitude,  la  gymnastique  ortbophréniqiie,  au  contraire, 
évite  cet  automatisme  en  provo(|uant  constamment  la  mise  en  activité  des  dif¬ 
férentes  facultés.  Elle  convient  spécialement  aux  enfants  instables  chez  lesquels 
coexistent  une  imperfection  des  mouvements  et  une  imperfection  mentale. 

En  régularisant  la  motricité,  on  donne  une  base  solide  et  physiologique  à 
l’évolution  mentale. 

La  gymnastique  orthophrénique  comprend  trois  séries  de  mouvements  : 

1"  Mouvements  collectifs  à  types  et  k  rythmes  changeants  ; 

2“  Mouvements  collectifs  contrariés; 

3°  Mouvements  asymétriques  ou  dissociés. 

Pratiquement,  les  exercices  doivent  être  attrayants,  gradués,  adaptés  à  la 
mentalité  et  à  l’état  morbide,  rythmés,  proportionnés  à  la  résistance  nerveuse, 
sans  automatisme.  Ces  régies  découlent  dos  expériences  estliésiométriques, 
dynamométriques,  scolaires,  etc.,  faites  à  l’Institut  médico-pédagogique. 
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XXM.  De  l’association  médicamenteuse  du  Nucléinate  de  soude  et 
de  l’Arsenic  contre  l’Asthénie  physique  et  psychique,  par  MM.  P, 

f’drmiON  et  IjAssahi.iiîius  (d’Amiens). 


Administré  avec  l’arsenic,  le  nneléinate  de  soude  à  faibles  doses  (0  gr.  20  dans 
iO  grammes  de  sérum  physiologique)  en  injections  hypodermiques  quotidiennes 
produit  le  même  effet  que  lorsqu’il  est  employé  à  doses  massives,  mais  sans 
provoquer  la  violente  et  parfois  dangereuse  réaction  de  l’organisme  causée  par 
la  méthode  de  Donath. 


XXVll  Considérations  sur  les  lésions  Traumatiques  consécutives  aux 
Chutes  chez  les  Épileptiques  et  sur  la  prophylaxie  de  ces  lésions, 
|tar  M.  Pinniuî  Ai.aize  (de  Saint-Dizicr). 

^  I. 'auteur  envisage  les  lésions  traumatiques  consécutives  aux  chutes  par  crises 
d’épilepsie  observées  dans  la  pratique.  11  s’attache  à  décrire  la  vulnérabilité  de 
la  lace.  11  fait  connaître  un  fait  spécialement  intéressant  au  point  de  vue  de  la 
pathogénie  d’une  lésion  jiarticulière  des  téguments  de  la  région  frontale  ;  à 
savoir  la  section  possible  de  ces  téguments  par  la  crête  latérale  de  l’os,  et  ce,  de 
dedans  en  dehors,  par  un  mécanisme  comparable  à  celui  relaté  dans  l’iiistoire 
des  lésions  traumatiques  banales  de  la  région  sourcilière,  il  montre  jusqu’où 
peut  aller  le  désordre  traumatique  dans  les  conditions  particulièrement  exposées 
du  travail  industriel.  11  examine  les  moyens  palliatifs  à  utiliser,  et  à  côté  du 
traitement  médicamenteux,  pour  diminuer  les  ris(iues  en  cas  de  chute,  'l'ouchant 
protection  de  la  face  et  du  crâne,  il  étudie  la  question  du  couvre-chef.  tJn 
•Rodelo  de  coilfure,  analogue  au  casque  dit  d’ «  aviateur  » ,  lui  semble  digne,  dans 
<liiel(|ues  circonstances,  d’attirer  l’attention  des  médecins  préposés  à  l’assistance 
Rux  épileptiques. 


XXVlll  La  fin  du  traitement  de  Weir-Mitchell.  Le  traitement  des 
Névroses  en  cure  libre,  par  I’aui.-Kmii.iî  Lévv  (de  Paris). 

ha  nécessité  de  la  cure  libre  se  déduit  de  la  nature  même  du  traitement  des 
névroses,  lequel  se  résume  en  ce  seul  mot  ;  èdueaiion. 

Cette  éducation  doit  être  d’abord  'ps\jchi<inc  ou  morale:  mais  elle  ne  doit  pas 
sp  limiter  il  cette  seule  psychothéraiiic  ;  elle  doit  être  encore  physique,  vilale, 
c  est-ii-dire  adapter  le  malade  à  scs  occupations,  à  ses  distractions,  à  la  vie 
elle-même;  sociale,  enlin,  autrement  dit  elle  doit  adapter  le  malade  àsonentou- 
'■ege,  à  ses  proches,  en  milieu  humain. 

Cr  l’isolement,  par  définition  même,  s’oppose  à  cette  éducation  pratique  et  à 
Cette  adaptation  nécessaire  ;  aussi,  est-il  la  cause  directe  des  rec/iM/e.s,  survenant 
^  une  fafori  [larfois  pros(|ue  soudaine  lorsque  le  malade  se  trouve  de  nouveau 
ceniis  en  contact  avec  son  mode  de  vie  antérieur. 

Dans  le  traitement  en  cure  libre,  le  malade  aura  été  directement  eutrainé  à 
^  ndapter  et  à  réagir  à  son  milieu  habituel  :  de  là  sa  supériorité  pour  réaliser  la 

guérison . 


M.  (de  liofdeaux).  —  Je  suis  do  moins  on  moins  convaincu  de  l’efflcacité  do  la 
ure  libre  préconisée  par  M.  l'.-E.  Lévy,  ayant  ou  l’occasion  de  voir  dos  sujets  qui  avaient 
0  soumis  à  cotto  cure  ot  qui  on  avaient  si  peu  bénélicio  qu’il  a  fallu  les  isoler  ultérieu- 

Pouuint. 

'  h'-  nnHbodo  la  plus  fructiiouse  dans  le  plus  gi'and 

niiro  des  états  psychopathiques.  Je  fais  appel  à  rexpériom-e  de  tous  les  psychiatres 
l'i’osonts.  coi’taiu  que  tous  seront  do  mon  avis. 
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M.  E.  DvpiiÉ.  —  La  vérité  que  vient  de  dire  M.  Régis  est  tellement  évidente  qu’on  est 
surpris  d’une  seule  chose,  c’est  qu’il  soit  nécessaire  de  la  redire. 

M  IIeniiv  MEreu.  —  L’isolement  n’implique  pas  nécessairement  la  claustration  ;  ce  qui 
est  indispensable,  et  cela  dans  tous  les  cas,  c’est  que  le  malade  soit  séparé  de  son  entou¬ 
rage. 

X.KIX.  La  Suggestion  par  la  Beauté.  Agnès  Sorelet  Charles  VII,  pur 

M.  I’kug.niez  (d’Amiens). 

A  côté  de  la  suggestion  qui  guérit  les  aveugles,  les  contracturés  et  les  paraly¬ 
tiques,  il  en  est  une  autre,  plus  mystérieuse  en  apparence,  qui,  sans  abolir  la 
mentalité  d’un  sujet,  s’exerce  par  une  autorité  étrangère.  Elle  suscite  ii  celui-ci 
une  idée,  capable  d’éveiller  d’autres  idées  associées  à  la  première  ;  elle  finit 
mémo  par  déterminer  des  actes  que,  livrée  à  elle  seule,  la  volonté  du  sujet  eût 
été  impuissante  à  accomplir. 

Telle  parait  avoir  été  l’inlluence  d’Agnès  Sorel  sur  Charles  VII. 

C’est  vers  1437  qu’il  prend  conscience  de  son  rôle,  se  lève  et  marche  avec  la 
confiance  d’un  homme  qui  porte  un  talisman.  C’est  aussi  l’époque  où  la  reine 
Yolande  vient  d’envoyer  Agnès  Sorel  à  la  cour.  .lusqu’en  1444,  chaque  année  va 
marquer  un  succès,  une  victoire.  Agnès  Sorel  meurt  en  1440;  quatre  ou  cinq  ans 
après  le  roi  est  retourné  à  la  vie  oiseuse  de  débauché.  Le  Dauphin,  qui  attend  à 
la  frontière  le  moment  de  s’appeler  Louis  XI,  considère  son  père  comme  un  roi 
fini,  captif  aux  mains  des  chefs  de  bande. 

Cette  suggestion  s’est  exercée  non  pas  seulement  par  la  jeunesse  et  la  beauté 
d’Agnès  Sorel.  Son  intelligence,  affinée  dès  l’enfance  à  la  cour  d’Isabelle  de  Lor¬ 
raine,  lui  a  fait  appliquer,  à  cet  impuissant  de  la  volonté  qu’était  Charles  VII, 
une  véritable  thérapeutique  raisonnée  de  la  paresse.  Elle  y  fut  aidée  par  l'in¬ 
fluence  que  Jeanne  d’Arc  avait  exercée  déjà,  par  la  complicité  passive  de  la  reine 
Marie  d’Anjou. 

La  période  héroïque  du  règne  cessa  avec  l’isolement  du  roi.  Il  manqua,  dans 
ses  dernières  années,  à  ce  monaniue  qui  avait  tant  aimé  le  commerce  des 
femmes,  la  puissante  reine  ou  la  douce  créature,  quelques-unes  des  visions  de 
rêve  ou  fées  secourables  qui,  pendant  toute  une  période,  entourèrent  sa  vie  : 
Yolande  de  Lorraine,  Marie  d’Anjou,  Jeanne  d’Arc,  Agnès  Sorel. 
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SYNDROME  DE  BROWN-SÉQUARD  PAR  COUP  DE  COUTEAU 


J.  Babinski,  J.  Jarkowski  et  J.  Jumentié. 

Les  lésions  médullaires  par  coup  de  couteau  ont,  comme  on  le  sait,  une  im¬ 
portance  toute  particulière  pour  l’étude  de  la  sensibilité  :  elles  se  rapprochent, 
en  effet,  beaucoup  des  lésions  expérimentales,  leur  netteté  et  leur  régularité  les 
distinguant  des  autres  affections  de  la  moelle.  11  est  donc  important  d’enregis¬ 
trer  avec  grand  soin  les  cas  que  l’on  peut  rencontrer  et  c’est  pourquoi  nous 
publions  avec  détails  l’observation  suivante  : 

Observation.  —  P...,  homme  de  28  ans,  est  venu  à  la  consultation  du  docteur  Ba¬ 
binski  en  février  1911  pour  des  troubles  de  la  marche  dont  le  début  remonterait  à  sept 
ans  et  qui  seraient  survenus  à  la  suite  d’un  traumatisme. 

Le  4  octobre  1903  il  reçut  en  effet  un  coup  de  couteau  dans  le  dos;  il  existe  du  reste 
dans  la  région  interscapulaire  une  cicatrice  très  nette  (fig.  3)  dirigée  obliquement  en  bas 
et  à  droite  et  qui  croise  la  colonne  vertébrale  entre  les  Vl«  et  VII»  apophyses  épineuses 
dorsales.  P...  aurait  eu  aussitôt  les  membres  inférieurs  paralysés  et  insensibles  :  pendant 
les  trois  premiers  jours  qui  suivirent  ce  traumatisme  il  aurait  eu  de  la  rétention  d’urine  et 
on  aurait  dû  le  sonder,  puis  do  l’incontinence  se  serait  installée  et  enfin  le  malade 
aurait  conservé  assez  longtemps  des  mictions  impérieuses. 

La  paraplégie  aurait  été  complète  au  début  ;  vers  le  septième  ou  huitième  jour  seraient 
apparus  quelques  mouvements  involontaires  réflexes  dans  le  membre  inférieur  gauebe, 
vers  le  dix-huitième  jour  le  malade  aurait  pu  commencer  à  fléchir  cotte  jambe,  mais  sans 
pouvoir  l’étendre.  A  cette  môme  époque,  le  membre  inférieur  droit  aurait  recouvré  sa 
sensibilité,  par  contre,  la  motilité  volontaire  n’aurait  commencé  à  y  revenir  qu’au  bout 
de  deux  mois;  jamais  cette  jambe  n’aurait  été  le  siège  de  mouvements  involontaires. 
Depuis,  l’amélioration  aurait  été  continue. 

Etat  actuel.  —  On  est  do  suite  frappé  en  examinant  ce  malade  par  son  attitude  qui  est 
anormale,  même  û  l’état  de  repos.  Lorsqu’il  est  debout,  en  effet,  le  haut  du  coriis  est  un 
peu  incliné  en  avant,  tout  le  poids  en  est  porté  sur  la  jambe  gauche  :  la  droite,  main¬ 
tenue  étendue,  ne  prend  appui  que  par  la  pointe  du  pied,  le  talon  étant  détaché  du  sol.  Il 
existe  du  reste  une  déformation  thoracique,  une  scoliose  à  double  courbure  ;  la  colonne 
lombaire  présentant  une  concavité  dirigée  à  droite,  la  colonne  cervico-dorsale  ayant  une 
Courbure  inverse.  La  crête  iliaque  droite  est  sur  un  plan  plus  élevé  que  la  gaucho. 

Cet  aspect  s’exagère  pendant  la  marche,  la  jambe  droite  est  maintenue  raide,  le  pied 
traîne  sur  le  sol  sans  que  la  malade  fauche  ;  les  mouvements  s’exécutent  avec  brus¬ 
querie  et  la  démarche  est  nettement  spasmodique  à  droite;  elle  semble  normale  ô 
gauche. 

La  force  musculaire,  bonne  du  côté  gauche,  semble  également  presque  intacte  à  droite. 
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Dans  les  difl'érents  groupes  musculaires  il  existe  des  contractures  dont  l'intensité  aug¬ 
mente  à,  l’occasion  des  mouvements.  On  note  dos  rétractions  surtout  marquées  au  niveau 
des  adducteurs  et  du  tendon  d'Achille.  Dans  l’exécution  des  mouvements  do  la  jainho 
droite  on  constate  un  certain  degré  d'ataxie,  en  particulier  dans  l’épreuve  du  talon  porté 
sur  le  genou. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  exagérés  au  membre  inférieur  droit  et  forts  du 
côté  gauche;  il  existe  du  clonus  du  pied  et  do  la  rotule  du  côté  droit,  ces  phénomènes 
n’existent  pas  é  gauche.  Le  réflexe  contralatéral  existe  des  deux  côtés,  mais  est  idus  fort 
du  côté  droit.  Les  réflexes  tendineux  et  osseux  des  membres  supérieurs  et  de  la  face 
ne  présentent  rien  d’anorrnal.  Le  réflexe  de  Mendol-Bechterow  existe  du  côté  droit.  Les 


lui;.  1  et  2.  —  Trouilles  de  la  sensibilité  cutanée  ;  s,  limite  aiipérieure  do  ce»  troubles;  r.  iimito  supérieure 
des  mouvements  réllexes  de  défense;  c.  cicetrice  du  coup  du  couleeu  ;  /h’  JJ>-  apophyses  des  vertèbres 
dorsales. 

I'k;.  3.  —  Troubles  de  la  sensibilité  profonde  (sensibilité  osseuse  au  diapason). 


réflexes  cutanés,  abdominaux,  crémaslériens,  anal  no  sont  pas  trouvés.  L’excitation  de 
la  plante  des  deux  côtés  provoque  l’extension  du  gros  orteil. 

Le  malade  présente  des  troubles  de  la  sensibililé  qui  ont  les  caractères  classiques  du 
syndrome  de  Hro\vn-,Séquard  :  k  gauche,  gros  troubles  de  la  sensibilité  superflcielle, 
sensibilité  profonde  presque  intacte;  4  droite,  sensibilité  superficielle  normale,  sensibilité 
profonde  très  touchée.  La  limite  supérieure  de  ces  troubles  est  marquée  du  côté  gauche 
par  une  ligne  oblique  en  haut  et  arrière,  réuni.isant  le  milieu  do  la  ligne  ombilico- 
xyphoïdienno  à  la  IX"  apophyse  épineuse  dorsale.  Au-dessus,  il  existe  une  zone  d'hy- 
poosthésie  très  peu  marquée,  difficile  parfois  à  retrouver  et  qui  s’étend  sur  une  hauteur 
de  deux  à  trois  travers  de  doigt  environ:  sa  limite  supérieure  est  sensiblement  parallèle 
à  la  première. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  ne  présentent  pas  partout  la  même  intensité;  c’est  ainsi 
que  la  région  des  racines  sacrées  est  moins  prise;  la  sensibililé  semble  mémo  parfois 
presque  normale  dans  le  territoire  des  III",  IV»  et  V"  sacrés  :  au  niveau  du  mollet  et 
à  la  plante  du  pied,  quoique  atteinte  elle  est  relativement  conservée. 

Du  côté  droit  il  existe  à  la  hauteur  de  la  limite  supérieure  une  bande  d’hypoesthésie. 
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surtout  nette  à  la  face  postérieure  et  répondant  à  peu  près  à  la  VHI'  apophyse  épineuse 
dorsale. 

La  topographie  que  nous  venons  de  décrire  est  celle  des  troubles  de  la  umibiliié 
superficielle.  Celle-ci  n’est  du  reste  pas  atteinte  d’une  faijon  égale  dans  tous  ses  modes  : 
les  sensibilités  douloureuse  et  thermique  sont  celles  qui  sont  les  plus  prises;  la  sensi¬ 
bilité  tactile,  quoique  diminuée  considérablement,  n’est  pas  abolie  :  la  douleur  et  les  e.xci- 
talions  thermiques,  si  elles  sont  perçues,  ne  le  sont  que  comme  impressions  tactiles.  Les 
résultats  des  examens  varient,  du  reste,  non  seulement  d’un  jour  à  l’autre,  mais  encore 
dans  le  môme  examen,  surtout  quand  il  se  prolonge. 

La  sensibilité  profonde  peu  touchée  du  côté  gauche  est  au  contraire  très  atteinte  du 
côté  droit. 

Les  vibrations  du  diapason  no  sont  pas  perçues  dans  le  membre  inférieur  droit,  elles 
réapparaissent  au  niveau  de  la  crête  iliaque;  à  gauche  leur  perception  est  affaiblie  mais 

La  pression  nettement  perçue  à  gauche  n’est  sentie  à  droite  que  comme  pincement. 
La  notion  de  position  complètement  conservée  à  gauche  est  troublée  à  droite. 

La  capacité  de  localisation  que  nous  avons  recherchée  avec  soin  est  tout  à  fait  con¬ 
servée  du  côté  droit. 

En  excitant  par  le  pincement,  le  froid,  etc.,  la  peau  du  membre  inférieur  gauche  et  de 
la  partie  inférieure  de  l’abdomen  du  même  côté,  on  provoque  des  mouvements  réflexes  de 
défense  '  ces  mouvements  se  font  surtout  en  flexion,  mais  dans  certains  cas  on  observe 
un  peu  d’extension.  Ils  sont  d’autant  i)lus  forts  que  l’on  excite  un  territoire  innervé  par 
des  racines  plus  inférieures.  Leur  limite  supérieure  d’apparition  est  marquée  par  une 
ligne  sensiblement  horizontale  partant  également  du  milieu  de  la  ligne  ombilico-xyphoï- 
dienne  et  s’écartant  ainsi  de  la  ligne  supérieure  de  l’anesthésie  à  mesure  qu’elle  gagne  la 
face  postérieure;  elle  arrive  en  arrière  dans  l’espace  qui  sépare  des  X'  et  XI'  apophy.sos 
épineuses.  Cos  deux  lignes  forment  donc  un  angle  aigu  et  ne  concordent  pas. 

Du  côté  droit  on  peut  également  provoquer  dos  mouvements  réflexes  et  parfois  même 
ils  semblent  plus  intenses,  mais  pour  les  obtenir  il  faut  toujours  des  excitations  plus 
fortes  que  pour  le  côté  gauche. 

Le  cas  que  nous  rapportons  est  donc  une  observation  typique  de  syndrome  de 
Brown-Séquard  ayant  succédé  à  une  lésion  traumatique  de  la  moelle  dorsale. 
L’intérêt  tout  particulier  de  cette  observation  tient  à  ce  que  nous  avons  pu  l’ob¬ 
server  il  une  époque  très  éloignée  de  l’accident  (sept  ans  et  demi  après),  alors 
qu’une  partie  des  troubles  du  début  a  régressé.  Nous  avons  donc  pu  connaître 
toute  l’évolution  de  cette  affection. 

11  nous  a  paru  intéressant  de  rapprocher  notre  observation  de  celles  déjà 
publiées  et  rapportées  dans  le  travail  de  M.  Petren  :  Ueber  die  llahnen  der 
Sensibilitàt  im  Riickenmarke  besonders  nach  den  Fallen  von  Stichverletzungen 
Studiert  (Ach.  f.  Ptych.  Band.  47,  H.  2). 

Cet  auteur  classe  les  lésions  médullaires  par  coup  de  couteau  en  trois 
groupes  : 

1"  Dés  le  début,  les  troubles  de  la  motilité  sont  unilatéraux;  les  troubles  de  la 
sensibilité  présentent  une  dissociation  syringomyélique. 

2"  Dès  le  début,  les  troubles  de  la  motilité  sont  unilatéraux,  mais  les  troubles 
<ie  la  sensibilité  superficielle  ne  sont  plus  dissociés,  il  y  a  anesthésie  complète 
(y  compris  la  sensibilité  tactile) . 

3“  Les  troubles  de  la  motilité  sont  bilatéraux,  au  moins  au  début;  les  troubles 
de  la  sensibilité  cutanée  prennent  tous  les  modes. 

Petren  insiste  sur  le  fait  que  dans  les  cas  de  coups  de  couteau  ayant  amené 
des  troubles  bilatéraux  de  la  motilité,  les  troubles  do  la  sensibilité  du  côté 
opposé  ne  présentent  jamais  de  dissociation  de  la  sensibilité  cutanée,  c’est-à- 
dire  que  la  sensibilité  tactile  est  toujours  prise. 

D’autre  part,  dans  les  cas  compris  dans  ses  deuxième  et  troisième  groupes, 
o’est-à-dire  ceux  où  la  sensibilité  tactile  se  trouve  prise,  il  existe  toujours  des 
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troubles  de  la  sensibilité  profonde  du  côté  opposé,  c’est-à-dire  du  côté  de  la 
lésion  ;  dans  les  cas  du  troisième  groupe  la  sensibilité  profonde  peut  même  être 
atteinte  du  côté  ou  siègent  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  (1). 

Sans  faire  la  critique  des  hypothèses  que  cet  auteur  avance  pour  expliquer  ces 
faits  et  qui  n’ont  jusqu’ici  aucune  preuve  anatomique,  nous  noterons  simple¬ 
ment  que  notre  cas  rentre  dans  le  troisième  groupe  do  la  classification  de  Petren 
et  qu’il  cadre  bien  avec  les  faits  qu’il  a  établis. 

Notre  observation  présente  encore  certaines  particularités  sur  lesquelles  nous 
croyons  devoir  insister,  car  elles  ne  nous  ont  pas  paru  avoir  été  signalées  jus¬ 
qu’ici  : 

Nous  avons  étudié  chez  ce  malade  à  plusieurs  reprises  et  avec  le  plus  grand 
soin  les  mouvements  réflexes  de  défense  et  nous  avons  pu  constater  que  c’est  du 
côté  opposé  à  la  lésion  qu’ils  se  produisaient  le  plus  facilement;  le  malade  avait 
du  reste  rémarqué  que  les  excitations  du  côté  anesthésié  provoquaient  ces  mou¬ 
vements  involontaires,  on  se  rappelle  que  ce  furent  les  premiers  phénomènes 
moteurs  qui  apparurent  après  le  stade  de  paraplégie  complète. 

11  nous  a  paru  net  que  l’excitabilité  réflexe  cutanée  prédominait  du  côté 
opposé  à  la  lésion,  contrairement  à  l’excitabilité  réflexe  tendineuse. 

Depuis  la  présentation  de  notre  malade,  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner 
un  second  cas  de  syndrome  de  Brown-Séquard,  très  net  (dû  à  une  syphilis  médul¬ 
laire),  où  nous  avons  constaté  le  même  phénomène;  il  ne  s’agit  donc  pas  d’un 
fait  isolé. 

11  est  pourtant  à  noter  que  dans  les  deux  cas  ces  mouvements  réflexes  étaient 
également  exagérés  de  l’autre  côté,  fait  d’autant  plus  intéressant  que  chez  le 
second  malade  les  troubles  étaient  nettement  unilatéraux. 

Nous  avons  essayé  d’établir  la  limite  supérieure  d’apparition  de  ces  mouve¬ 
ments  réflexes  :  comme  on  le  voit  sur  le  schéma,  elle  se  présente  sous  forme 
d’une  ligne  nettement  horizontale.  Si  nous  la  comparons  à  la  limite  supérieure 
de  l’anesthésie,  nous  voyons  que  ces  deux  lignes,  qui  se  croisent  presque  sur  la 
ligne  ombilico-xyphoidienne,  s’écartent  en  gagnant  la  région  postérieure  du 
thorax  en  délimitant  entre  elles  un  angle. 

Nous  tenons  à  souligner  ces  faits  qui,  s’ils  étaient  constatés  sur  d’autres  oh- 
servations,  tendraient  à  faire  penser  que  sur  le  tronc,  à  côté  de  la  distribution 
habituellement  un  peu  oblique  de  la  sensibilité  (distribution  radiculaire)  il  pa¬ 
raît  y  avoir,  du  moins  pour  d’autres  fonctions,  une  distribution  horizontale. 

Kn  nous  basant  sur  ces  limites  supérieures  de  la  sensibilité  des  mouvements 
réflexes  nous  avons  essayé  do  localiser  la  lésion  médullaire.  La  limite  supérieure 
des  mouvements  réflexes,  arrivant  en  arrière  un  peu  au-dessus  de  la  XI"  apo¬ 
physe  épineuse  dorsale  correspond  à  la  limite  du  territoire  de  I.V"  segment 
dorsal,  ce  qui  nous  permet  de  conclure  que  la  lésion  siège  au-dessus  de  ce 
segment. 

La  limite  des  troubles  de  la  sensibilité  est  plus  élevée,  surtout  si  nous  tenons 
compte  de  la  zone  d’hypoesthésie  nette  :  elle  se  trouve  reportée  à  la  VIH"  apo¬ 
physe  épineuse  dorsale,  soit  au  territoire  de  la  VU"  racine. 

(d)  L’auteur,  pour  expliquer  ces  faits,  suppose  que  la  sensibilité  tactile  dispose  de  deux 
voies,  une  homolatérale  (cordon  postérieur),  l'autre  croisée  (cordon  latéral),  cette  der¬ 
nière  desservant  également  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  :  la  sensibilité  pro¬ 
fonde,  tout  particuliérement  le  sons  musculaire,  passe  par  deux  voies,  toutes  les  doux 
homolatérales,  une  dans  le  cordon  postérieur,  l’autre  dans  le  faisceau  cérébelleux 
direct. 
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Nous  pouvons  donc  penser  que  la  lésion  n’est  pas  très  limitée,  mais  s’étend 
un  peu  en  hauteur  :  on  se  rappelle,  du  reste,  l’importance  si  grande  des  troubles 
du  début. 

Nous  croyons  donc  que  le  couteau  glissant  entre  les  lames  des  VI'  et  Vtl'  ver¬ 
tèbres  dorsales  a  atteint  la  moelle  au  niveau  du  VIII'  segment  dorsal.  La  Vil' 
racine  droite  a  dü  être  atteinte,  ce  qui  expliquerait  la  bande  d’hypoesthésie  du 
côté  droit. 

Nous  tenons  encore  à  attirer  l’attention  sur  plusieurs  faits  : 

1"  La  conservation  /relative  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  des  racines 
sacrées. 

2“  La  dissociation  des  sensations  produites  par  la  pression  ;  du  côté  où  siègent 
les  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  la  pression  ne  détermine  que  la  douleur; 
du  côté  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle,  la  sensation  de  pression  est 
nettement  perçue,  mais  la  sensation  douloureuse  est  presque  absente,  faits  qui 
cadrent  bien  avec  la  théorie  de  llead  sur  la  s  transmutation  des  impressions 
sensitives  dans  la  moelle  ». 

3”  Enfin  la  conservation  complète  de  la  capacité  de  localisation  du  côté  de  la 
lésion,  malgré  l’atteinte  très  nette  de  la  sensibilité  profonde,  ce  qui  est  en 
désaccord  avec  les  affirmations  de  ¥œrsley(Monatschrilï  fUr  Psychiatrie  iind  Neu¬ 
rologie,  1901).  ' 


II 

LES  TUMEURS  DU  LOBE  ANTÉRIEUR  DE  L’HYPOPHYSE  (*> 
ESSAI  DE  CLASSIFIC.AÏION  HISTOLOGIQUE 
(projection  de  microphotographies  en  couleurs) 


Gustave  Roussy  et  Jean  Clunet 

Professeur  agrégé.  Préparateur, 

La  question  des  tumeurs  de  l’hypophyse  étant  mise  à  l’ordre  du  jour  au 
Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes,  nous  désirons  apporter  notre  contribu¬ 
tion  personnelle  à  cette  question  en  présentant  ici  des  faits  pour  la  plupart 
inédits. 

Nous  avons  été  à  même  de  recueillir  depuis  5  ans  un  certain  nombre  de  ces 
tumeurs,  qui  toutes  proviennent  de  sujets  morts  dans  le  service  de  notre  maître 
le  professeur  Pierre  Marie,  à  Bicêtre. 

Nos  cas  comprennent  un  kyste  du  lobe  antérieur,  des  adénomes,  des  épithé- 
liomas.  Parmi  ces  derniers,  les  uns  ont  déterminé  le  syndrome  acromégalique, 
d’autres  n’ont  été  que  des  trouvailles  d’autopsie. 

A  la  lecture  du  grand  nombre  de  travaux  publiés  dont  Courtellemont  vient  de 

(1)  Communication  faite  au  XX"  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  langue  fran¬ 
çaise,  Amiens,  1"  au  6  août  1911. 
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faire  une  analyse  très  complète  dans  son  rapport  et  dont  il  a  très  bien  su  mettre 
en  valeur  les  points  saillants,  on  peut  se  rendre  compte  de  la  complexité  des 
inscriptions  anatomo-pathologiques  faites  par  les  auteurs. 

Ceci  provient  d’une  part  de  ce  que  la  terminologie  employée  est  trop  souvent 
imprécise  :  les  termes  d' hyperplasie ,  d’adénome,  d’ épithèlioma,  de  carcinome,  de 
sarcome,  étant  souvent  pris  avec  des  significations  différentes. 

D’autre  part,  cette  complexité  provient  de  ce  que  les  tumeurs  de  l’hypophyse 
enlraincnt  en  clinique  un  syndrome  de  compression  de  l’étage  moyen  de  la  base 
du  crâne,  syndrome  qui  du  reste  peut  être  réalisé  par  des  processus  anatomiques 
très  différents.  Mais  il  en  est  de  même  dans  d’autres  organes  de  l’économie  :  au 
niveau  du  pylore  par  exemple,  une  foule  de  lésions  sont  susceptibles  de  créer  le 
syndrome  de  sténose  py torique.  Or,  l’anatomie  pathologique  de  ce  syndrome  ne 
s’est  éclairée  que  lorsqu’on  a  distingué  : 

1“  Les  tumeurs  nées  de  la  prolifération  bénigne  ou  maligne  des  cellules  pylo- 

riques,  adénome  ou  cancer  du  pylore; 

2“  Les  lésions  gastriques  et  périgastriques  non  néoplasiques  réalisant  fortui¬ 
tement  le  même  syndrome  et  parmi  lesquelles  on  peut  citer  la  tuberculose  gas¬ 
trique  locale,  la  périgastrite  secondaire  à  une  litliiasé  biliaire  ou  à  une  périto¬ 
nite  ancienne,  etc. 

Le  syndrome  de  tumeurs  de  la  selle  turciquo,  pris  dans  un  sens  général  (l’acro¬ 
mégalie  notamment,  peut  être  comparée  au  syndrome  de  sténose  du  pylore) 
reconnaît  diverses  causes  anatomiques  qui  doivent  être  systématiquement  ana¬ 
lysées. 

Aussi,  nous  placerons-nous  ici  sur  le  terrain  anatomo-pathologique  pur.  Nous 
laisserons  de  côté  ce  que  Courtellemont  appelle  les  tumeurs  spécifiques,  la  tuber¬ 
culose  et  la  syphilis  qui,  au  nom  de  la  clini(|ue,  peuvent  être  rangées  à  juste 
titre  parmi  les  tumeurs  de  l’hypophyse  susceptibles  de  déterminer  des  compres¬ 
sions  de  voisinage  et  de  donner  lieu  k  des  syndromes  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  mais  qui,  au  nom  de  l’anatomie  pathologique,  doivent  être  retirées  du 
cadre  des  tumeurs. 

Nous  limiterons  donc  notre  étude  aux  néoplasies  proprement  dites  et  nous 
chercherons  à  l’appui  de  nos  observations  : 

1"  A  tracer  les  limites  de  ce  que  l’on  doit  entendre  sous  le  nom  de  tumeurs 
do  l’hypophyse,  au  point  de  vue  histologique  ; 

2“  A  en  déterminer  la  classification. 


1,  —  Malformations  i 

On  peut  trouver  du  côté  de  l’hypophyse  différentes  malformations  résultant  de 
vices  de  développement  embryologique  de  l’organe  :  persistance  du  canal  pha¬ 
ryngé  â  travers  la  base  du  crâne,  persistance  du  canal  épendymaire  dans  la  tige 
pituitaire,  dans  la  zone  interlobaire  ou  en  plein  lobe  glandulaire. 

De  cOs  malformations  relèvent  les  différents  kystes  à  parois  organisées,  fci/sfej 
conyénilaux  (à  ne  pas  confondre  avec  les  kystes  par  ramollissement  qu’on 
observe  chez  l’adulte)  et  qui  ne  constituent  pas  des  tumeurs  à  proprement 
parter.  En  voici  un  exemple  :  . 

A  l’autopsie  d’un  parkinsonien  âgé  de  70  ans,  nous  avons  trouvé  un  petit 
kyste,  visible  â  l’udl  nu,  de  la  grosseur  d’un  grain  de  chenevis  à  contenu  mucoide 
et  situé  dans  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  au  voisinage  de  la  zone  interlo- 
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baire.  Sur  les  coupes  histologiques  la  paroi  de  ce  kjste  est  formée  d’une  seule 
couche  de  cellules  cylindriques  ciliées,  comparables  à  celles  de  l’épendyme 
embryonnaire. 

C’est  également  dans  ce  même  groupe  que  nous  rangeons  les  épühéliomas 
pavimenteux  de  l’hypophyse  dont  nous  n’avons  pas  jusqu’ici  d’exemple  per¬ 
sonnel. 

D’accord  en  effet  avec  le  rapporteur,  nous  considérons  ces  tumeurs  comn 
développées  aux  dépens  d’éléments  épendymaires,  cellules  épendymaires  aber¬ 
rantes  du  lobe  antérieur,  ou  cellules  épendymaires  du  lobe  postérieur. 

D’après  la  description  des  auteurs,  elles  nous  paraissent  présenter  une  struc¬ 
ture  analogue  à  celles  des  tumeurs  épendymaires  développées  au  voisinage  des 
ventricules  latéraux  que  nous  avons  pu  observer  (1). 

L’épithélioma  pavimenteux  de  l’hypophyse  est  donc,  pour  nous,  à  classer 
dans  le  cadre  des  tumeurs  d’ordre  hétérotopique. 


H.  —  'I’umeürs  épithéliales 

Nous  ne  classons  pas  dans  le  groupe  des  tumeurs  épithéliales  certains  états 
que  les  auteurs  y  font  souvent  rentrer,  à  savoir  : 

a)  L’hyperplasie  simple  physiologique  ; 

b)  L’hyperplasie  simple  pathologique  ; 

c)  L’hyperplasie  simple  adénomateuse. 

Par  là  nous  nous  séparons  entièrement  de  la  classification  de  Courtellemont. 
Nous  éliminons  donc  les  formes  suivantes  : 

a)  Hyperplasie  simple  physiologique.  —  Nos  recherches  expérimentales  (examen 
de  l’hypophyse  chez  des  animaux  thyroïdectomisés,  chez  des  animaux  en  étal 
de  grossesse)  nous  ont  toujours  montré  des  glandes  augmentées  de  volume, 
bombant  plus  ou  moins  sous  la  tente  pituitaire,  mais  restant  cantonnées  dans 
leur  logetle  et  ne  déterminant  jamais  de  compression  des  organes  de  voisinage. 

Déjà,  au  point  de  vue  macroscopique,  il  ne  s’agit  pas  là  de  tumeur.  L’hyperplasie 
physiologique  de  l’hypophyse  ne  saurait  pas  plus  déterminer  des  troubles  acro- 
mégaliques  que  l’hyperplasie  thyroïdienne  gravidique  n’entraîne  de  phénomènes 
basedowiens. 

Il  ne  s’agit  pas  non  plus  de  tumeur  au  point  de  vue  microscopique.  Histologi¬ 
quement,  en  effet,  l'hyperplasie  physiologique  se  caractérise  par  l’ordination 
normale  des  éléments  glandulaires,  l’augmentation  du  volume  des  cellules, 
l’augmentation  du  nombre  des  chromophiles  (éosinophiles  et  basophiles),  la 
spongiocytose  cellulaire  et  l’augmentation  de  sécrétion  colloïde,  fluide  et  peu 
rétractile,  surtout  entre  les  cellules  du  lobe  antérieur  et  dans  l’intérieur  des 
capillaires. 

La  colloïde  de  la  zone  interlobaire,  épaisse  et  rétractile,  qui  existe  dans  les 
hypophyses  normales  a  beaucoup  moins  d’importance  au  point  de  vue  histolo¬ 
gique. 

Aucun  des  caractères  histologiques  que  nous  venons  de  décrire  ne  saurait 
faire  penser  à  une  néoplasie. 

b)  Hyperplasie  simple  pathologique.  —  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans 
un  très  grand  nombre  de  cas  une  augmentation  de  volume  de  l’hypophyse  à 


(1)  Boudet  et  Glunet,  Archives  de  médecine  expérimentale,  1910,  n»  3. 
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l’autopsie  de  sujets,  de  vieillards  le  plus  souvent,  atteints  de  néphrite  chronique, 
de  maladie  de  Parkinson,  d’athérome.  Or,  dans  ces  hypophyses  les  modifica¬ 
tions  histologiques  observées  sont  très  analogues  à  celles  notées  dans  les  hyper¬ 
plasies  expérimentales;  aussi  nous  croyons-nous  en  droit  de  dire  qu’ici  encore 
on  a  affaire  k  une  simple  hyperplasie  fonctionnelle  de  la  glande. 

Et,  ce  qui  entraîne  encore  notre  conviction,  c’est  que  dans  un  état  patholo¬ 
gique  qui  réalise  en  quelque  sorte  une  véritable  expérience  physiologique 
humaine,  comme  le  myxœdéme  congénital  par  agnésie  du  corps  thyroïde,  on 
retrouve  dans  l’hypophyse  des  réactions  histologiques  identiques. 

c)  Hyperplasie  adénomateuse .  —  On  observe  encore,  chez  les  vieillards  notam¬ 
ment,  des  hypophyses  plus  ou  moins  augmentées  de  volume,  mais  qui  toujours 
restent  cantonnées  dans  leur  logette  pituitaire  et  n’entraînent  ni  envahissement 
ni  compression  des  organes  du  voisinage. 

Sur  les  coupes  macroscopiques  de  la  glande  on  aperçoit,  dans  le  lobe  anté¬ 
rieur,  çà  et  là,  des  petits  points  de  couleur  chamois  ou  gris  rosé,  qui  tranchent 
sur  le  fond  du  parenchyme. 

Histologiquement,  l’hyperplasie  adénomateuse  se  distingue  de  l’hyperplasie 
simple  en  ce  que,  en  un  ou  plusieurs  points  d’une  coupe  totale  de  la  glande,  on 
trouve  dans  le  lobe  antérieur  un  amas  de  cellules  en  prolifération. 

Au  lieu  du  mélange  et  de  l'intrication  des  différents  types  eellulaires  qu’on 
trouve  dans  les  hyperplasies  simples,  on  observe  ici  des  groupements  de  cellules 
du  même  type,  tantôt  différenciées  (cellules  éosinophiles,  basophiles)  tantôt  et 
le  plus  souvent  indifférenciées  (cellules  chromophiles).  Ces  amas  tranchent 
nettement  sur  le  reste  du  parenchyme  glandulaire  et  sont  déjà  visibles  à  un 
faible  grossissement. 

L’hyperplasie  adénomateuse  se  distingue  pour  nous  de  l’adénome  vrai  en  ce 
que  les  travées  des  cellules  adénomateuses  paraissent  se  continuer  plus  ou  moins 
irrégulièrement  avec  les  travées  du  reste  de  la  glande  ;  elle  ne  constitue  en 
somme  qu’une  ébauche  de  désorientation.  Il  n’existe  ni  formations  conjonctives, 
ni  limites  franches  entre  la  périphérie  du  lobe  adénomateux  et  le  reste  du  paren¬ 
chyme  glandulaire. 

Ces  hyperplasies  adénomateuses,  pour  les  mêmes  raisons  que  celles  énoncées 
pour  l’hyperplasie  simple,  ne  font  pas  partie  du  cadre  des  tumeurs  de  l’hypo¬ 
physe. 

Nous  arrivons  maintenant  aux  tumeurs  proprement  dites.  Parmi  celles-ci 
nous  décrirons  : 

i"  L’adénome  ; 

2»  Les  formes  de  transition  entre  l’adénome  et  l’épilhélioma  ; 

3“  L’épithélioma. 

1'  Adénomes.  —  Macroscopiquement  il  s’agit  le  plus  souvent  de  petites 
tumeurs,  de  petits  nodules  placés  en  plein  parenchyme  glandulaire  et  qui  ne 
sont  que  des  trouvailles  d’autopsie.  Parfois  cependant  ce  sont  des  tumeurs  adé¬ 
nomateuses  plus  volumineuses,  déformant  la  glande  et  finissant  par  dépasser 
plus  ou  moins  la  selle  turcique.  On  est  ici  à  la  limite  des  tumeurs  que  nous 
classerons  dans  les  formes  de  transition. 

Histologiquement  ce  sont  des  tumeurs  toujours  bien  isolées  du  parenchyme 
.glandulaire,  formées  d’éléments  plus  ou  moins  différenciés,  orientés  les  uns  par 
rapport  aux  autres  d’une  manière  indépendante  de  l’orientation  du  reste  de  la 
glande,  dont  ils  sont  séparés  parfois  par  une  enveloppe  conjonctive  nette.  Nous 
avons  eu  l’occaàion  d’en  observer  trois  exemples. 
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a)  Un  adénome  à  cellules  claires,  trouvé  à  l’autopsie  d’un  saturnin  mort  de 
tuberculose  pulmonaire.  11  s’agit  d’un  petit  nodule  jaunâtre,  situé  â  la  partie 
antérieui-e  de  l’hypophyse,  indépendant  du  parenchyme,  sans  capsule  conjonctive 
nette,  mais  â  limites  précises.  Sur  les  coupes,  il  est  formé  uniqucmeut  de  cellules 
indifférenciées  à  protoplasma  clair,  chromophobe,  toutes  orientées  entre  elles 
d’une  façon  différente  du  reste  de  la  glande. 

b)  Un  adénome  à  cellules  foncées,  trouvé  à  l’autopsie  d’un  malade  mort  de 
liysle  hydatique  du  foie.  La  tumeur,  grosse  comme  une  tète  d’épingle,  siégeait 
sur  le  bord  latéral  droit  du  lobe  antérieur,  près  de  la  capsule  périphérique.  His¬ 
tologiquement  elle  est  formée  de  cellules  allongées  à  protoplasma  granuleux, 
plutôt  chromophile,  mais  non  différencié  en.  éosinophiles  ou  cyanophiles.  A  la 
périphérie,  les  limites  de  la  tumeur  tranchent  nettement  sur  le  reste  de  la 
glande.  Au  centre,  on  trouve  plusieurs  cavités  tapissées  par  un  épithélium  aplati 
et  contenant  de  la  colloïde  ;  ces  formations  sont  comparables  à  celles  de  la  zone 
interlobaire. 

c)  Un  adémome  à  cellules  cylindro-cubiques,  trouvé  à  l’autopsie  d’un  myxœdé- 
mateux  congénital.  La  tumeur,  visible  à  l’œil  nu,  de  la  grosseur  d’une  tête 
d’épingle,  était  située  en  plein  lobe  glandulaire,  près  de  la  capsule  périphérique. 

Histologiquement,  dans  une  glande  d’ailleurs  en  hyperplasie  très  nette,  on 
trouve  en  un  point  une  formation  particulière  comprenant  des  travées  de  cel¬ 
lules  accolées  les  unes  à  côté  des  autres  en  palissade.  Ces  cellules,  de  forme 
cylindro-cubique,  ont  un  noyau  clair,  un  protoplasma  granuleux  et  chromo¬ 
phobe.  Les  limites  de  cette  néoformation  sont  nettes  à  la  périphérie  et  bien 
tranchées  d’avec  le  reste  de  la  glande  sans  aucune  forme  de  transition. 

'foutes  ces  pièces  ont  été  débitées  en  coupes  sériées,  ce  qui  nous  a  permis  de 
nous  rendre  compte  de  l’identité  de  la  structure  histologique  sur  la  série  des 
coupes  et  d’apprécier  l’étendue  de  ces  tumeurs  adénomateuses  toujours  très 
petites. 

2“  Formes  de  transition.  —  Entre  l’adénome,  tumeur  nettement  bénigne, 
«t  l’épithélioma,  tumeur  franchement  maligne,  il  y  a  place  pour  des  tumeurs 
qui,  macroscopiquement  et  histologiquement,  paraissent  à  la  limite  de  la  tumeur 
bénigne  (adénome)  encapsulée  non  envahissante  et  non  destructive  et  de  la 
tumeur  maligne  (épithélioma),  rompant  la  capsule  d’enveloppe  pour  devenir 
envahissante  et  destructive.  Ce  sont  là  en  quelque  sorte  des  formes  intermé¬ 
diaires  en  présence  desquelles  il  est  fort  difficile  de  faire  un  diagnostic  histolo¬ 
gique  précis.  Et  ceci  d’autant  plus  qu’en  matière  de  tumeur  de  l’hypophyse, 
l’un  des  principaux  critères  de  malignité,  les  métastases,  manquent  ordinaire¬ 
ment. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  2  cas  de  ce  genre. 

Dans  le  premier,  il  s’agit  d’un  vieillard  de  60  ans,  atteint  d’un  rhinosclérome, 
«t  présentant  en  outre  un  certain  degré  de  développement  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure,  une  augmentation  de  volume  des  mains  et  des  pieds  assez  notable  pour 
que  le  diagnostic  d’acromégalie  ait  pu  être  discuté.  Cependant,  en  raison  de 
l’âge  avancé  auquel  avait  débuté  ces  troubles,  d’ailleurs  peu  accentués,  on  était 
arrivé  en  fin  de  compte  au  diagnostic  de  *  pseudo-acromégalie  •. 

A  l’autopsie,  on  trouve,  dans  la  selle  turcique  élargie,  une  tumeur  grosse 
comme  une  cerise  bombant  sous  la  tente  pituitaire,  encapsulée  et  facile  à 
énucléer.  11  n’existait  ni  envahissement  destructif,  ni  compression  des  organes 
voisins.  Histologiquement,  la  tumeur  débitée  entièrement  en  coupes  sériées  offre 
«n  aspect  assez  particulier  et  partout  le  même  du  type  papillaire  ou  végétant 
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avec  de  nombreuses  travées  conjonctivo-vasculaires,  soit  accolées  les  unes  aux 
autres,  soit  séparées.  Sur  ces  travées  s’ordonnent  des  cellules  cjlindro-cubiques 
à  protoplasma  granuleux  chromophobe.  A  la  périphérie  de  cette  tumeur  et  sur 
la  plupart  des  coupes,  persiste  une  notable  quantité  de  tissu  hypoplijsaire  en 
hyperplasie,  Nulle  part  dans  la  capsule  d’enveloppe  de  la  tumeur  on  ne  trouve 
d’infiltration  par  des  éléments  néoplasiques. 

Notre  deuxième  cas  est  comparable  au  précédent  ;  nous  le  devons  à  l’obli¬ 
geance  de  notre  collègue  et  ami  Ameuille.  Il  s’agit  ici  d’une  trouvaille  d’autopsie 
chez  un  sujet  âgé,  sans  renseignements  cliniques.  L’hypophyse  avait  la  gros¬ 
seur  d’une  petite  cerise.  Histologiquement,  la  tumeur  offrait  une  disposition 
végétante  et  papillaire  identique  à  la  précédente.  Sur  les  coupes  sériées,  on  note 
la  persistance  d’une  notable  proportion  de  parenchyme  hypophysaire  en  hyper¬ 
plasie. 

Nous  considérons  provisoirement  ces  faits  comme  des  formes  de  transition 
parce  que,  quoiqu’il  s’agisse  de  tumeurs  macroscopiquement  très  appréciables, 
rien  encore  au  point  de  vue  histologique  ne  permet  de  les  ranger  parmi  les  épi- 
théliomas  proprement  dits.  D’ailleurs,  de  telles  tumeurs  ne  sont  peut-être  que 
le  stade  initial  de  la  transformation  d’un  adénome  en  épithélioma  (adéno-épithé- 
lioma). 

3”  Épithéliomas.  —  Pour  l’hypophyse,  on  vient  de  le  voir,  comme  du  reste 
pour  les  autres  glandes  vasculaires  sanguines,  le  critère  histologique  permettant 
de  distinguer  l’épithélioma  de  l’adénome  est  souvent  difficile  i  fournir. 

Aussi,  nous  ne  donnerons  l’étiquette  d' épithélioma  qu’aux  tumeurs  de  l’hypo¬ 
physe  présentant  les  caractères  de  monstruosités  cellulaires,  de  prolifération 
active  (mitose)  et  d’envahissement  destructif,  c’est-à-dire  l’infiltration  de  la 
capsule,  la  prolifération  à  travers  la  loge  conjonctive  et  méningée,  l’envahisse¬ 
ment  du  chiasma  optique,  des  vaisseaux  carotidiens,  et  de  l’encéphale. 

Nous  avons  pu  recueillir  jusqu’ici  3  cas  d’épithélioma  de  l’hypophyse. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’une  tumeur  provenant  d’un  acromégalique 
longtemps  hospitalisé  à  Bicètre,  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur 
Pierre  Marie  où  nous  avons  pu  l’étudier,  et  chez  lequel  notre  collègue  et  ami 
Lecéne  a  tenté  l’extirpation  de  la  tumeur  de  l’hypophyse.  La  survie  fut  de  six 
semaines. 

Nous  avons  procédé  à  une  étude  détaillée  de  la  tumeur  dont  Lecéne  a  déjà 
donné  un  rapide  exposé  histologique  dans  son  article  (Presse  médicale,  23  octo¬ 
bre  1909).  A  l’autopsie  faite  par  l’un  de  nous,  on  trouve  une  tumeur  de  consis¬ 
tance  molle,  de  couleur  rosée,  non  limitée,  envoyant  des  prolongements  multi¬ 
ples,  intracrâniens,  dans  le  sinus  caverneux,  le  nerf  optique,  la  carotide  interne. 
Un  abcès  contenant  environ  une  cuillère  à  soupe  de  pus  crémeux  bien  lié,  ver¬ 
dâtre,  sans  odeur,  était  inclus  au  centre  de  la  tiimeur.  Celle-ci  pesait  environ 
20  grammes,  le  quadruple  de  ce  qui  avait  été  enlevé  à  la  curette  lors  de  l’in¬ 
tervention. 

De  nombreux  fragments  furent  débités  en  coupes  sériées. 

La  tumeur  était  formée  dans  presque  sa  totalité  de  petites  cellules  rondes  aux 
noyaux  très  colorés,  à  protoplasma  chromophile  sans  aucune  orientation  définie. 
En  de  nombreux  points  il  existait  des  formations  kystiques  ou  des  zones  de 
dégénérescence.  Partout  enfin,  sur  les  fragments  prélevés  à  l’autopsie,  existent 
des  réactions  inllammatoires.  Au  premier  abord,  on  serait  plutôt  tenté  de  ranger 
cette  tumeur  parmi  les  sarcomes  à  petites  cellules  rondes.  Mais  grâce  à  l’étude 
d’un  grand  nombre  de  coupes  on  arrive  à  retrouver  en  certains  points  quelques 
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travées  de  cellules  épithéliales,  et  çà  et  14  des  axes  conjonctivo-vasculaires  sur 
lesquels  viennent  s’agencer  les  cellules.  Ce  qui,  joint  à  l’absence  de  formes  de 
transition  entre  les  éléments  néoplasiques  et  le  stroma  conjonctif,  joint  aussi  à 
l’absence  de  substitution  des  parois  vasculaires  par  les  éléments  de  la  tumeur, 
permet  d’éliminer  le  diagnostic  de  sarcome. 

11  s’agit  donc  là  d’un  épithélioma  très  atypique  où  toute  architecture  glandu¬ 
laire  et  toute  dihérenciation  cellulaire  a  disparu.  Et  ce  sont  là  pour  nous  les 
formes  qui  ont  été  souvent  étiquetées  par  les  auteurs  comme  sarcome  à  petites 
cellules  rondes. 

Nous  rapprocherons  de  ce  cas  les  deux  observations  rapportées  récemment 
par  Ameuille  et  Mallet  (1)  et  dont  nous  avons  pu  étudier  les  préparations.  Il 
s’agit  de  2  cas  de  tumeurs  de  l’hypophyse  trouvées  à  l’autopsie  d’aliénés  de 
Bicètre  sans  renseignements  cliniques.  Dans  le  premier  cas,  la  tumeur  était 
grosse  comme  un  marron  d’Inde,  dans  le  second  elle  avait  le  volume  d’une  petite 
cerise. 

Histologiquement,  il  s’agissait  dans  les  deux  cas  d’épithélioma  atypique. 

Dans  l’un,  la  tumeur  avait  subi  en  son  centre  des  processus  abiotiques  (hémor¬ 
ragies,  névroses)  et  offrait  en  de  nombreux  points  un  aspect  périthélial.  Ce  fait 
vient  confirmer  ce  que  l’un  de  nous  a  soutenu  avec  Ameuille  au  sujet  du  péri- 
théliome  (2),  à  savoir  qu’il  s’agit  là  non  pas  d’une  formation  histologique 
définie,  mais  bien  d’un  aspect  morphologique  que  peuvent  revêtir  en  certains 
points  soit  les  tumeurs  épithéliales,  soit  les  tumeurs  conjonctives. 

A  l’appui  des  faits  personnels  que  nous  venons  de  rapporter  et  en  les  compa¬ 
rant  à  ceux  déjà  publiés,  nous  proposons  la  classification  suivante  des  malfor¬ 
mations  et  tumeurs  de  l’hypophyse. 

I.  —  Malformations. 

a)  Simples,  kystes  congénitaux. 

b)  Néoplasiques  ou  tumeurs  hétérotopiques,  épithélioma  pavimenteux. 

c)  Tératomes. 

II.  —  Tumeur  du  lobe  antérieur  (3). 

Il  à  cellules  claires. 
a)  adénome  |  à  cellules  foncées. 

(  à  cellules  cylindro-cubiques. 

1  h)  formes  de  transition  entre  l’adénome  et  l’épithélioma  (épi- 
r  thélioma  typique  ou  adéno-épithéllome). 

\  o)  épithélioma  atypique  ou  carcinome. 

(  à  petites  cellules  rondes  ou  polymorphes  (qui  sont 
B)  Conjonctives,  sarcome.  !  le  plus  souvent  des  épithéliomas  atypiques). 

(  fuso-cellulaire. 

Le  fibrome  de  l’hypophyse  est  tout  à  fait  exceptionnel,  il  est  du  reste  discu¬ 
table  en  tant  que  tumeur  à  proprement  parler. 

(f)  Ameuim.e  et  Mali.et,  Assac.  pour  l’élude  du  cancer,  juin  1911. 

(2;  Uou.ssv  et  Ameuille,  Le  l'érltliéliome,  Semaine  médicale,  n“  1911. 

(31  Nous  ne  parlons  pas  ici  dos  tumeurs  du  lobe  postérieur  ou  de  la  tige  pituitaire 
dont  nous  n’avons  eu  l’occasion  d’observer  qu’un  seul  cas. 
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RAPPORTS  DES  TUMEURS  DE  l’hYPOPHYSE  ET  DE  l’ ACROMÉGALIE 

C’est  làfune  question  très  discutée  à  l’heure  actuelle  et  dont  nous  voudrions 
dire  ici  qiielques  mots  en  terminant. 

La  divergence  des  opinions  provient  en  partie,  à  notre  avis,  de  ce  que  l’on  ne 
s’entend  pas  d’une  façon  précise,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  sur  le  terme 
de  «  tumeur  de  l’hypophyse  »  d’une  part,  et  aussi  sur  ce  qu’on  doit  entendre 
sous  le  nom  de  syndrome  acromégalique. 

Pour  nous,  entièrement  d’accord  avec  le  professeur  Pierre  Marie,  nous  pen¬ 
sons  que  toute  acromégalie  vraie  est  due  à,  une  tumeur  de  l’hypophyse  (le  mot 
tumeur  étant  pris  ici  dans  son  sens  clinique  de  néoformation  inflammatoire  ou 
néoplasique).  Dans  les  cas  étiquetés  acromégalie  sans  tumeur  de  l’hypophyse, 
dont  la  plupart  seraient  à  revoir,  il  s’agit  soit  de  ces  formes  encore  mal  définies 
de  pseudo-acromégalie  où  l’un  des  symptômes  essentiels  du  syndrome  de  Pierre 
Marie  fait  défaut,  soit  d’erreurs  de  diagnostic. 

Mais,  d’autre  part,  on  le  sait,  toute  tumeur  de  l’hypophyse  n’entralne  pas 
nécessairement  l’acromégalie  qui,  pour  nous,  est  due  à  un  dysfonctionnement 
de  la  glande.  Dans  certains  cas,  c’est  le  syndrome  de  Frôhlich  que  l’on  observe, 
dans  d’autres,  on  ne  constate  aucun  trouble  clinique  appréciable  du  côté  de  la 
pituitaire. 

Il  serait  désirable  à  ce  point  de  vue  que,  dorénavant,  tout  auteur  possédant 
une  observation  anatomo-clinique  complète  de  tumeur  de  l’hypophyse  débitât 
cette  tumeur  en  coupes  microscopiques  sériées.  Peut-être  trouverait-on  dans  la 
persistance  ou  dans  l’absence  d’une  portion  saine  de  parenchyme  glandulaire 
l’explication  des  phénomènes  cliniques  observés. 

C’est  là  une  idée  qui  nous  a -été  suggérée  par  les  faits  que  nous  avons  pu 
recueillir  ;  mais  ces  faits  sont  encore  en  trop  petit  nombre  pour  qu’il  nous  soit 
permis  de  faire  pour  l’instant  autre  chose  qu’une  simple  hypothèse.  Il  n’est  pas 
impossible  que  l’on  trouve,  dans  cette  voie  où  nous  voudrions  engager  les 
recherches,  un  des  points  de  la  solution  du  problème. 
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449)  La  Méningite  Cérébro-spinale,  pai’  Arnold  Netter,  professeur  agrégé 
à  la  i  acuité  de  Médecine  de  Paris,  et  Rorert  Debré,  ancien  interne-lauréat  des 
hôpitaux  de  Paris.  Un  volume  in-8»,  de  xii-284  pages,  avec  54  figures  dans  le 
texte  et  3  planches  hors  texte  en  couleurs  (Masson  et  U'",  éditeurs). 

La  méningite  cérébro-spinale  s’impose  aujourd’hui  à  l’attention  des  médecins, 
en  raison  de  ses  manilestations  multiples  dans  les  diverses  parties  du  globe. 
D’autres  motifs  encore  en  font  un  sujet  d’actualité  ;  la  clinique,  la  bactériologie, 
1  épidémiologie,  la  thérapeutique  ont  enregistré  des  progrès  signalés,  auxquels 
les  auteurs  de  ce  livre  ont  particulièrement  contribué.  Le  moment  était  particu¬ 
lièrement  propice  pour  les  exposer  dans  une  monographie,  aussi  impartiale  et 
aussi  objective  que  possible,  dans  laquelle  les  auteurs  énoncent  les  faits  et  négli¬ 
gent  au  contraire  les  hypothèses  et  les  théories,  ne  cherchant  à  mettre  en  évi¬ 
dence  que  les  données  scientifiques  et  pratiques  sur  l’épidémiologie,  la  bactério¬ 
logie,  la  clinique,  1  anatomie  et  la  physiologie  pathogéniques,  la  thérapeutique 
et  la  pjrophylaxie  de  la  méningite  cérébro-spinale. 

Cet  ouvrage  a  été  rédigé  avant  tout  pour  les  médecins.  On  voit  que  la  préoc¬ 
cupation  dominante  des  auteurs  fut  d’aider  au  diagnostic  précoce  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  et  de  montrer  la  façon  de  conduire  correctement  le  traite¬ 
ment  de  cette  affection.  Les  praticiens  sont  donc  sûrs  de  trouver  dans  ce 
volume  tous  les  renseignements  qui  leur  seront  utiles  pour  soigner  les  ménin- 
gitiques. 

Voici  les  principales  divisions  ; 

PREMIÈRE  PARTIE  ;  Épidémiologie.  —  Chapitre  Notions  épidémiologi¬ 
ques;  Chapitre  //,  Le  rhinopharynx,  habitat  du  méningocoque.  —  DEUXIÈME 
Partie  :  Bactériologie.  —  Le  méningocoque,  —  TROISIÈME  PARTIE  :  Étude 
CLINIQUE.  —  Chapitre  7",  La  méningite  cérébro-spinale  aiguë  du  grand  enfant  et 
de  l’adulte  ;  Chapitre  II,  Formes  cliniques  particulières  ;  Chapitre  UI,  Diagnostic 
clinique  ;  Chapitre  IV,  Le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction  lombaire; 
Chapitre  V,  Les  réactions  biologiques  utiles  au  diagnostic;  Chapitre  F/,  Les  complil 
cations  de  la  méningite  cérébro-spinale,  complications  nerveuses  ;  Chapitre  VII, 
Les  complications  viscérales  et  séreuses,  La  méningococcémie;  Chapitre  VII  î. 
L’appareil  auditif  et  l’appareil  visuel  dans  la  méningite  cérébro-spinale  :  a)  L’ap- 
Pareil  auditif  dans  la  méningite  cérébro-spinale  ;  b)  L’appareil  visuel  dans  la 
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méningite  cérébro-spinale  ;  Chapitre  IX,  Pronostic.  —  QUATRIEME  PARTIE  ; 
Anatomie  et  physioi.ogie  pathogénioues.  —  Chapitre  /"■,  Anatomie  pathologique; 
Chapitre  II,  Physiologie  pathologique.  —  CINQUIEME  PARTIE  :  Thérapeutique 
ET  PROPHYLAXIE.  —  La  sérothérapie  antiméningococcique.  R. 

450)  Les  Localisations  cérébrales.  Esquisse  Médicale  et  Psycholo¬ 
gique,  par.lEA.N  Ferrand,  Paris,  tOlt,  un  volume  in-8",  88  pages.  .Iules  Roussel, 
éditeur. 

L’étude  des  localisations  cérébrales  est  entrée  dans  une  phase  nouvelle  depuis 
quelques  années.  Les  récentes  découvertes  anatomo-pathologiques  ayant  com¬ 
plètement  remis  en  discussion  la  question  des  centres  de  la  corticalité  du  cer¬ 
veau  et  principalement  des  centres  de  mémoire  et  d’images,  la  psychologie  a  dû 
tenir  compte  de  ces  nouveaux  aperçus  physiologiques. 

Aussi  est-il  intéressant  d’indiquer  l’histoire  et  les  phases  du  développement 
des  localisations  cérébrales  depuis  Bouillaud  et  üroca  jusqu’en  1906,  et  leur 
état  h  cette  époque  au  moment  de  leur  apogée.  Il  est  curieux  de  suivre  comment 
ces  progrès  physiologiques  furent  interprétés  et  adoptés  par  la  philosophie  des 
associationnistes,  par  les  parallélistes  et  par  les  spiritualistes. 

L’auteur  montre  ensuite  le  changement  survenu  dans  toutes  ces  doctrines 
depuis  1906,  les  nouvelles  acquisitions  de  la  neurologie  à  la  suite  des  travaux 
sur  l’aphasie  et  la  disparition  des  centres  isolés  du  langage.  Ces  travaux  ont 
obligé  les  philosophes  à  abandonner  toute  la  psychologie  classique  basée  sur  les 
localisations  cérébrales.  Aussi  les  psychologues  contemporains  cherchent-ils  à 
la  pensée  un  substratum  nouveau  :  ils  ne  croient  plus  le  trouver  dans  la  maté¬ 
rialité  des  phénomènes  physiologiques  et  leurs  théories  actuelles  de  la  connais¬ 
sance  se  ressentent  de  ce  bouleversement. 

Cet  intéressant  petit  livre,  en  faisant  connaître  l’historique  à  la  fois  médical 
et  psychologique  de  cette  question,  sera  lu  avec  fruit  par  les  neurologistes  aussi 
bien  que  par  les  philosophes. 
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451)  Recherches  histologiques  et  expérimentales  sur  les  Plexus  cho¬ 
roïdes,  par  G. -R.  Pellizzi  (de  Pise).  Rivista  sperimentale  di  Vreniatria, 
vol.  XXXVIl,  fasc.  1-2,  p.  1-114,  20  avril  1911. 

Pendant  une  grande  partie  de  la  vie  foetale  les  plexus  choroïdes  sont  pourvus 
d’une  grande  quantité  de  cellules  granuleuses  embryonnaires  de  grandes  dimen¬ 
sions,  riches  en  gouttelettes  de  graisses  accumulées  autour  du  noyau.  Ce  sont 
des  éléments  de  construction,  d’origine  hémalogéne,  chargés  d’élaborer  en  partie 
la  substance  protoplasmique  de  l’épithélium  et  l’enveloppe  lipoïdienne  des  glo¬ 
bules  de  sécrétion.  Au  moment  de  la  naissance  ils  ont  disparu. 

Les  cellules  épithéliales  sécrètent  les  globules  en  question  qui  contiennent, 
dissoute  dans  leur  plasma,  de  la  matière  nucléaire  extraite  du  protoplasma; 
paroi  et  contenu  des  globules  de  sécrétion  tombent  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  prennent  une  large  part  à  la  formation  et  à  la  nutrition  du  système  ner¬ 
veux  central.  La  sécrétion  des  globules,  très  active  du  troisième  au  septième 
mois  de  la  vie  intra-utérine,  diminue  peu  à  peu  et  l’épithélium  subit  une  trans¬ 
formation  involutive. 
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Au  cours  de  la  vie  extra-utérine,  la  fonction  des  plexus  choroïdes  est  autre  : 
leur  épithélium  dépose  dans  ses  cellules,  et  entre  ses  cellules  et  les  vaisseaux, 
des  produits  de  refus  (graisses,  acides  gras,  savons,  sels  de,  chaux,  lécithine, 
lipochrome,  etc.)  soustraits  au  liquide  céphalo-rachidien  et  provenant  des  élé¬ 
ments  nerveux. 

En  somme,  par  l’intermédiaire  du  liquide  céphalo-rachidien  surtout  formé  de 
lymphe  transsudée,  l’épithélium  des  plexus  choroïdes  joue  un  double  rôle  à 
l’égard  du  système  nerveux  :  il  lui  fournit  en  temps  utile  des  matériaux  néces¬ 
saires  à  son  développement,  et  plus  tard  il  se  charge  des  déchets  que  les  élé¬ 
ments  nerveux  rejettent.  F.  Deleni. 

4S2)  Racine  Mésencéphalique  du  Nerf  de  la  ’V"  Paire,  par  Otto  May 
et  ViCTOH  IIORSLKY.  Bmin,  vol.  XXXIII,  part.  130,  p.  17.3-203,  octobre  1910. 
D’après  le  résumé  des  auteurs  la  racine  mésencéphalique  de  la  V“  paire  con¬ 
tient  à  la  fois  des  fibres  centrifuges  et  des  fibres  centripètes.  Les  fibres  centri¬ 
fuges  sont  les  axones  des  cellules  globulaires  caractéristiques,  et  tous  ces  axones 
partent  de  la  protubérance  par  la  racine  motrice  du  nerf  de  la  V“  paire.  11  y  a 
des  raisons  pour  penser  que  quelques-uns  se  terminent  dans  le  ganglion  de 
Casser.  L’arrachement  des  rameaux  périphériques  de  la  branche  inférieure 
détermine  la  chromatolyse  des  cellules  caractéristiques,  preuve  que  ces  axones 
cheminent  dans  les  rameaux  périphériques. 

Il  ne  paraît  pas  que  les  cellules  du  locus  cferuleus  fassent  partie  du  système 
axonique  du  nerf  trijumeau.  Les  collatérales  décrites  par  Probst  et  Lewandowsky 
comme  établissant  des  connexions  avec  différents  noyaux  bulbaires  n’appartien¬ 
nent  pas  au  système  de  la  V”  paire. 

Les  fibres  centripètes  de  la  racine  mésencéphalique  du  trijumeau  consistent 
en  fins  axones  parvenus  presque  tous  des  cellules  du  ganglion  de  Casser.  Quel¬ 
ques-unes  sont  peut-être  des  collatérales  des  axones  centrifuges. 

Les  connexions  intracérébrales  de  chaque  trijumeau  sont  rigoureusement 
homolatérales  et  il  n’y  a  pas  trace  de  fibres  entre-croisées. 

11  ne  semble  pas  que  la  racine  mésencéphalique  soit  rattachée  d’une  façon 
quelconque  à  l’innervation  des  muscles  extrinsèques  du  globe  oculaire  ou  du 

Thoma. 

45.3)  La  racine  Mésencéphalique  de  la ’V"  Paire,  le  Noyau  dorsal  ’Vago- 
glosso-pharyngé  et  la  question  d’un  Système  ganglionnaire 
afférent  endoneural,  par  Leonard-J.  Kidd.  Ilevieto  of  Neurolujiii  and  Psychia- 
try,  vol.  VIH,  n"  10  et  11,  p.  594  et  673,  octobre  et  novembre  1910. 

Etude  d’histologie  pathologique  et  comparée  vLsant  à  préciser  l’origine  de  la 
racine  mésencéphalique  du  trijumeau  et  la  fonction  du  noyau  dorsal  complexe 
qui  pourrait  être  identifié  fi  un  ganglion  spinal.  Thoma. 
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454)  Remarques  sur  le  mécanisme  de  la  Marche,  ))ar  C.-S.  Sherhington. 
lirain,  vol.  XXXIII,  part.  129,  p.  1-25,  juin  1910. 

La  marche  comporte  deux  activités  :  l’une,  statique,  qui  maintient  l’attitude 
debout,  l’autre  cinétique,  qui  régit  l’alternance  rythmique  des  mouvements  du 
pas.  Elles  sont  toutes  deux  d’ordre  réflexe. 
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Si,  chez  un  chien  ou  chez  un  chat,  on  résèque  tout  l’encéphale  en  avant  d’une 
section  transversale  passant  entre  les  colliculi  antérieurs  et  postérieurs,  on 
obtient  une  préparation  décérébrée  qui  prend  réflectiveraent  la  posture  de  l’alti¬ 
tude  debout,  il  s’agit  d’un  réflexe  tonique  des  extenseurs  des  quatre  membres 
qui  réalise  l’attitude  debout  habituelle  à  l’espèce  animale  considérée.  A  noter 
que  le  labyrinthe  n’est  pour  rien  dans  la  constitution  du  réflexe,  car  l’ablation 
du  labyrinthe  ne  modifie  pas  la  posture. 

Quant  au  mouvement  alternatif  des  membres  postérieurs,  on  le  provoque  par 
difl'érentes  excitations,  cutanées  notamment,  sur  un  animal  à  moelle  sectionnée 
ou  sur  une  préparation  décapitée.  La  réponse  à  une  excitation  continue  est 
rythmique  ;  le  pincement  de  la  peau,  l’électrisation  d’un  nerf  afférent  provoque 
l’extension  d’une  patte  accompagnée  de  la  flexion  du  membre  opposé,  puis  l’ex¬ 
tension  de  l'autre  patte,  et  le  mouvement  alternatif  continue.  Si,  mécanique¬ 
ment,  un  membre  est  mis  en  extension,  celui  du  côté  opposé  se  met,  d’une 
façon  réflexe,  en  flexion.  Lorsque  la  stimulation  a  été  suffisante  pour  déterminer 
l’extension  énergique  d’une  patte,  cette  extension  d’un  côté  détermine  à  son 
tour  l’extension  de  l’autre  côté,  et  le  mouvement  alternatif  est  amorcé. 

11  est  à  remarquer  que  la  préparation  décérébrée  se  tient  bien,  mais  marche 
mal,  et  que  la  préparation  décapitée  effectue  bien  les  mouvements  de  la  marche, 
mais  ne  se  tient  pus. 

Dans  l’article  actuel,  M.  Sherrington  étudie  par  le  menu  les  mécanismes  dont 
on  vient  de  donner  très  vaguement  un  aperçu  et  il  envisage  la  façon  dont  les 
muscles  se  sont  individuellement  comportés  dans  ses  expériences. 

Thoma. 

4.’).'))  Réplique  des  Centres  nerveux  à  la  distorsion  des  Nerfs,  par 

W.-A.  OsBoitNE  et  ÜASII.  Kilvi.ngton.  lirain,  vol.  XXXlll,  part.  131,  ji.  288-292, 

janvier  1911. 

Les  réflexes  comportent  un  caractère  de  fatalité  si  l’on  considère  l’individu  et 
d’uniformité  si  l’on  considère  l’espèce.  La  moelle  est  parfaitement  définie  dans 
ses  fonctions,  mais  l’est-elle  sans  qu’aucune  modification  soit  possible  dans  les 
voies  de  réalisation  des  actes  réflexes?  C’est  ce  que  les  observateurs  ont  voulu 
vérifier.  Leurs  expériences  ont  porté  sur  de  jeunes  chiens  dont  ils  sectionnent 
les  deux  poplités;  l’interne  est  suturé  au  bout  périphérique  de  l’externe,  et 
inversement. 

La  régénération  des  fibres  nerveuses  effectuée,  la  coordination  des  mouvements 
semble  parfaite  pour  la  course,  le  saut  ;  reste  à  voir  comment  se  comportent  les 
réflexes  de  l’animal  spinal. 

Or,  chez  les  animaux  à  moelle  transversalement  sectionnée,  il  fut  constaté 
que  les  réflexes  de  la  patte  opérée  étaient  exactement  les  mômes  que  ceux  de  la 
patte  intacte.  L’arc  réflexe  étant  anatomiquement  différent  d’un  côté  à  l’autre,  il 
s’ensuit  que,  du  côté  opéré,  la  moelle  a  été  éduquée  pour  une  fonction  nouvelle, 
pour  un  réflexe  nouveau.  La  disposition  anatomique  étant  inchangée,  l’arc 
réflexe  s’est  créé  une  voie  nouvelle  au  milieu  des  chemins  préétablis. 

Tuoma. 

43(1)  Influence  de  la  Paralysie  vaso-motrice  sur  le  Poids  et  sur  le 

contenu  en  Eau  et  en  substances  fixes  des  Muscles  du  squelette, 

par  Aubebto  Bhighenti  et  Guino  Laeba.  Archivio  di  Farmacologia  sperimenlak  e 

Scienze  a/fini,  an  IX,  vol.  X,  fasc.  11-12,  p.  437-448,  15  décembre  1910. 

Si  l’on  coupe  le  sciatique  d’une  grenouille  à  moelle  intacte,  on  constate,  un 
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quart  d’heure  après  la  section  nerveuse,  que  le  gastrocnémien  correspondant 
pesé  frais  a  augmenté  de  poids;  son  résidu  sec  a  légèrement  augmenté.  Deux, 
heures  et  demie  après  la  section,  le  poids  du  muscle  frais  est  beaucoup  plus 
fort,  mais  celui  du  résidu  sec  a  un  peu  diminué. 

Lorsque  la  section  du  sciatique  est  pratiquée  sur  des  grenouilles  à  moelle 
détruite,  on  observe  les  mêmes  modifications,  mais  moins  marquées;  et  si  l’on 
tétanise  le  gastrocnémien  en  excitant  le  nerf  coupé,  on  augmente  le  poids  du 
muscle  frais  et  on  fait  diminuer  le  résidu  sec.  Tels  sont  les  effets  des  modifica¬ 
tions  circulatoires  et  osmotiques  déterminées  dans  le  muscle  par  la  section  de 
«erf-  ■  F.  Deleni. 

437)  Influence  du  Chlorure  de  sodium  sur  l’élimination  des  Bro¬ 
mures,  par  Cesabe  Padeki.  Archivio  di  Farmacoloijki  sperimenlale  e  Scienze 
affini,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  196-213,  1"  mars  1911. 

Expériences  sur  des  chiens.  L’administration  du  bromure  fait  augmenter  l’éli¬ 
mination  des  chlorures  ;  l’administration  du  chlorure  de  sodium  aux  animaux 
bromurés  active  l’élimination  du  bromure.  Les  phénomènes  bromiques  appa¬ 
raissent  plus  vile  chez  les  animaux  bromurés  soumis  au  régime  déchloruré  que 
chez  les  chiens  bromurés  recevant  en  même  temps  l’alimentation  ordinaire  ; 
l’administration  d’une  dose  suffisante  de  chlorure  de  sodium  fait  disparaître  le 
bromisme. 

^  Cette  aptitude  du  chlorure  et  du  bromure  à  se  substituer  l’un  à  l’autre  est 
l’effet  de  la  tendance  que  possède  l’organisme  de  réduire  à  la  normale  la  pres¬ 
sion  osmotique  élevée  par  l’absorption  de  l’un  des  sels.  Cette  loi  d’osmose,  qui 
se  vérifierait  avec  tout  autre  sel  facilement  absorbable,  justifie  d’une  part  l’ap¬ 
plication  thérapeutique  du  régime  déchloruré,  et  d’autre  part  le  traitement  du 
bromisme  par  une  dose  de  chlorure  de  sodium.  F.  Dkleni.  , 

438)  Encore  sur  la  Structure  de  Précipitation  des  Extraits  de  subs¬ 
tance  Nerveuse,  par  Giaco-mo  Pighi.ni  (de  Reggio-Emilia).  Rivisla  di  Patologia 
nereosa  e  menlak,  vol.  XV,  fasc.  3,  p.  313-318,  mai  1910. 

L’auteur  revient  sur  les  apparences  réticulées  qu’il  obtient  par  la  précipitation 
«les  extraits  de  substance  nerveuse.  Lugaro  répond  d  cet  article  et  fait  remarquer 
que  cela  signifie  peu  de  chose  au  point  de  vue  de  la  structure  fine  du  proto- 
plasma  nerveux  et  Papadia  prétend,  dans  une  autre  réponse,  qu’il  ne  s’agit  que 
<le  ressemblances  grossières  avec  le  réticulum  des  cellules  nerveuses. 

F.  Dkleni. 

459)  Troubles  Nerveux  et  Oxalurie,  par  Maubice  Loeper.  Le  Progrès  médical, 

n"  14,  p.  169,  8  avril  1911. 

L'auteur  a  démontré  expérimentalement  que  le  svslème  nerveux  a  pour  l’acide 
oxalique  une  appétence  particulière.  On  peut  trouver  dans  cette  fixation  de 
1  acide  oxalique  l’explication  de  certaines  manifestations  nerveuses. 

E.  Feindel. 

460)  Petites  contributions  de  Physiologie  comparée.  Importance  de 
la  qualité  physique  du  sol  pour  les  changements  Réflexes  de  la 
Coloration  cutanée  chez  les  Pleuronectides,  par  G.  Van  Rynbebk. 
Archioio  di  Farinacologia  sperimenlale  e  Scieiize  afjini,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  187-193, 
1"  mars  191 1 . 

Expériences  sur  le  Pleuronectes  maximus.  On  sait  que  ce  poisson  plat  adapte 
couleur  ii  celle  du  fond  sur  lequel  il  repose;  cette  adaptation  se  fait  par  voie 
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réflexe  et  se  règle  par  les  impressions  visuelles.  Les  expériences  de  l’auteur 
démontrent  que  les  impressions  tactiles  entrent  aussi  pour  une  pan  dans  cette 
régulation  :  les  pleuronectes  reposant  dans  l’aquarium  à  fond  de  sable  identi¬ 
fient  leur  couleur  à  celle  du  sable.  Dans  le  bassin  à  fond  de  sable  recouvert 
d’une  lame  de  verre  ils  restent  un  peu  plus  foncés  que  le  sable. 

F.  Diîliîni. 

461)  Sur  le  pouvoir  Immunisant  contre  la  Rage  des  Muridés  des 
différentes  parties  du  système  Nerveux  des  animaux  Rabiques  et 
des  Qniman-ir  sains,  par  Cl.vudio  Fermi.  Archivio  di  Farmaeologia  sperimen- 
tale  e  Scümze  uffini,  an  X,  vol.  XI,  fasc.  1-2,  p.  86-90,  15  janvier  1911. 

Le  corps  calleux,  les  lobes  olfactifs,  les  tubercules  quadrijumeaux,  le  bulbe, 
la  moelle  lombaire  de  l’homme  sain,  n’ont  fourni  à  l’auteur  que  des  résultats 
négatifs.  Far  contre,  le  mélangede  ces  différentes  parties  a  protégé  les  animaux 
contre  la  rage.  Il  en  fut  de  même  pour  l’émulsion  d’encépbale  de  lapin  ra¬ 
bique.  Le  sciatique  de  l’homme  normal,  le  sciatique,  le  vague  et  le  sympa¬ 
thique  du  chien  mort  de  rage  furieuse,  se  sont  montrés  absolument  dépourvus 
de  tout  pouvoir  immunisant.  F.  Deleni. 

462)  Action  de  l’Éther,  de  l’alcool,  de  la  glycérine  et  du  vieillissement 
sur  le  Pouvoir  antirabique  chez  les  Muridés  de  la  substance  Ner¬ 
veuse  Rabique  et  normale,  par  Claudio  Fermi.  Archimo  di  Farmaeologia 
fpi.'i'iinenliile  e  Scienze  affiiii,  vol.  XI,  fasc.  3-4,  p.  144-131, 15  février  1911. 

Ces  quaire  agents  abaissent  nolnblument  le  pouvoir  d’immunisation  de  la 
substance  nerveuse,  soit  normale,  soit  rabique.  F.  Deleni. 

463)  Sur  le  traitement  local  de  l’infection  Rabique  par  des  subs¬ 
tances  iyssicides,  la  Cautérisation,  l’Amputation  et  la  Stase  à  la 
Hier,  [lar  Claudio  Fermi.  Archioio  di  Farmaeologia  sperimnalale  e  Scienze  ajfini, 
vol.  XI,  fasc.  3-4,  p.  152-166,  15  février  1911. 

Les  antiseptiques  locaux  ont  une  action  douteuse  s’ils  sont  appliqués  seule¬ 
ment  un  quart  d’heure  après  l’inoculation  ;  la  cautérisation  à  l’acide  nitrique 
est  plus  utile  et  l’amputation  plus  eflicace;  mais  l’hypérémie  ii  la  Hier  est  le 
procédé  le  plus  pratique  et  le  plus  eflicace;  tous  les  animaux  qui  on  ont  subi 
l’application  avant  la  quatrième  heure  ont  été  sauvés.  F.  Deleni. 

464)  Influence  des  substances  favorisant  ou  inhibant  la  Leucocytose 
sur  le  pouvoir  d’immunisation  de  la  substance  Nerveuse  normale 
contre  la  Rage,  par  Claudio  Fermi.  Archivio  di  Farmaeologia  sperimenlale  e 
Scienze  affini,  vol.  XI,  fasc.  5,  p.  194,  1"  mars  1911. 

Des  rats  étaient  infectés  au  préalable  par  le  virus  des  rues;  alors  que  l’inocu¬ 
lation  de  substance  nerveuse  normale  seule  ou  d’aleuronate  seul  sauva  les  ani¬ 
maux  dans  la  proportion  d’un  tiers,  alors  que  les  animaux  injectés  du  mélange 
substance  nerveuse,  glycose  et  acide  lactique  furent  sauvés  dans  la  proportion 
des  deux  tiers,  tous  les  rats  injectés  de  substance  nerveuse  plus  aleuronate 
périrent.  Ainsi  l’aleuronate  qui  favorise  la  leucocytose  diminuerait  le  pouvoir 
immunisant  de  la  substance  nerveuse  contre  la  rage;  le  mélange  acide  lactique- 
glucose,  qui  inhibe  la  leucocytose,  tendrait  à  augmenter  le  pouvoir  immunisant 
de  la  substance  nerveuse  normale.  F.  Deleni. 
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463)  Tryparosan,  Trypanrot,  Trypanblau  et  Parafuchsine  dans 
l’Immunisation  contre  la  Rage,  par  Claudio  Fermi  (de  Sassari), 
Archivio  di  Farmaœloijia  sperimentale  e  Scienze  afRni,  an  X.  fasc.  6.  p.  236-239 
i3marsi9ii. 

Ces  substances  n’ont  exercé  aucune  action  immunisante  sur  des  rats  inoculés 
de  virus  fixe  un  à  3  jours  auparavant;  action  douteuse  sur  quelques  lapins. 

F.  Deleni. 

466)  Action  des  Graisses  sur  le  Virus  Rabique,  par  Claudio  Fer.mi. 

Archivio  di  Farmacologia  sperimentale  e  Scienze  affini,  an  X.  fasc.  6.  p.  260-273 
IbmarsdOid.  ’ 

Des  rats  préalablement  inoculés  de  virus  des  rues  puis  traités  pendant  dO  à 
d3  jours  par  une  émulsion  de  virus  fixe  dans  l’huile  d’olive  sont  morts  comme 
les  témoins.  C’est  que  les  graisses,  soit  par  action  directe  sur  le  virus  fixe,  soit 
par  action  indirecte  sur  l’organisme,  enlèvent  au  vaccin  antirabique  tout  son 
pouvoir  immunisant.  p  Deleni. 

467)  Larves  de  Mouches  et  Virus  Rabique,  iiar  Claudio  Fermi.  Archkio 
d^^Farmacoloyia  sperimentale  e  Scienze  affUni,  an  X,  fasc.  7,  p.  297-306,  d”  avril 

Des  larves  de  mouches,  nourries  sur  un  cerveau  rabique,  sont  triturées  ;  leur 
•émulsion  ne  confère  pas  la  rage  expérimentale  aux  rats  blancs.  Des  larves  de 
mouches  sont  triturées  avec  du  virus  fixe  ;  l’émulsion  préparée  n’immunise  pas 
contre  la  rage. 

Les  larves  de  mouches  ne  peuvent  donc  transporter  le  virus  rahique  ;  l’émul¬ 
sion  de  larves  de  mouches,  probablement  en  raison  des  graisses  qu’elles  con¬ 
tient,  rend  inactif  le  vaccin  antirabique  (l’émulsion  de  sangsue,  de  lombric, 
d’ascaride,  n’a  pas  d’action  neutralisante  sur  le  virus  fixe).  F.  Deleni. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


468)  Les  Sécrétions  internes  envisagées  à  un  point  de  vue  Chimique 
général,  par  Russkl-FI.  Chittenden  (New  Haven).  Tiw  Journal  of  the  American 
medical  Association,  vol.  LVI,  n"  9,  p.  652-633,  4  mars  19dl. 

L’auteur  considère  les  sécrétions  internes  au  point  de  vue  de  la  régulation  de 
la  nutrition.  Ces  sécrétions  régularisent  l'activité  des  tissus  et  des  organes.  En 
réalité,  tous  les  produits  cellulaires  jouissent  de  ce  pouvoir,  mais  les  sécrétions 
internes  réalisent  plus  spécialement  cet  effet.  ïhoma. 

469)  Les  Relations  réciproques  des  organes  à  Sécrétion  interne,  par 

R.  -G.  Hoskins.  The  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n"  439,  p.  533-343 
avril  19dl. 

Dans  cet  article,  l’auteur  envisage  l’action  des  extraits  hjpophysaires  sur  les 
autres  glandes  à  sécrétion  interne,  et  d’autre  part  les  réactions  de  l’hjpophyse 
à  l’administration  des  extraits  glandulaires.  Thoma. 

470)  Notions  actuelles  concernant  la  fonction  de  la  Thyroïde,  par 

S. -P.  Reebe  (New-York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association. 
vol.  LVI,  n"  9,  p.  6.38,  4  mars  1911. 

D’après  l’auteur,  le  rôle  de  la  thyroïde  est  une 


fonction  générale.  Il  ne 
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semble  pas  probable  que  la  sécrétion  thyroïdienne  soit  un  des  moyens  spéci¬ 
fiques  par  lesquels  l'organisme  se  protège  contre  les  infections.  L’auteur  est 
d’avis  que  la  thyroïde  fournit  des  hormones  qui  existent  dans  le  sang  en  grande 
quantité  lorsque  l’état  dit  de  santé  se  maintient  ;  ces  hormones  donnent  à  cer¬ 
tains  tissus  leur  activité  physiologique  et  quelquefois  une  activité  pathologique. 

Thoma. 

471)  Sur  la  teneur  en  Iode  de  la  glande  Thyroïde  dans  ses  rapports 
avec  la  constitution  anatomique  de  l’organe,  par  Hr..\ui  Claude  et 
A.  ülancketière.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XII,  n°  4, 
p.  563,  15  juillet  1910. 

L'iode  et  la  colloïde  ne  paraissent  pas  varier  parallèlement  dans  la  thyroïde, 
lin  effet,  on  trouve  tous  les  termes  de  passage  entre  beaucoup  de  colloïde  et  pas 
d’iode,  et  beaucoup  d’iode  et  pas  de  colloïde  en  passant  par  le  type  moyen  de  la 
proportionnalité  des  deux  substances. 

L’iode  peut  exister  en  notable  proportion  dans  la  glande  à  défaut  de  toute 
trace  sensible  de  substance  colloïde;  c’est  ce  qui  résulte  des  cas  des  auteurs. 
Cette  constatation  les  amène  à  cette  conclusion  qu’il  existe  un  état  transitoire 
de  l’iode  dans  la  glande  avant  sa  transformation  en  iodothyréoglobuline.  A  cet 
état,  il  doit  faire  partie  intégrante  du  protoplasma  cellulaire,  ce  qui  résulte 
autant  de  la  disposition  anatomique  des  vésicules  thyroïdiennes  que  de  la  cons¬ 
tatation  de  la  prolifération  des  épithéliums  vésiculaires  dans  les  cas  où  on 
trouve  l’iode  et  pas  de  colloïde.  E.  Feindel. 

472)  La  Pression  artérielle  après  la  Thyroïdectomie  chez  le  lapin,  par 

P.  Jeandelize  et  .1,  Pakisot.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XII, 
n"  3,  p,  331-339,  15  mai  1910. 

La  glande  thyroïde  a,  comme  d’autres  glandes  ii  sécrétion  interne,  le  pouvoir 
d’agir  sur  la  pression  artérielle.  Les  auteurs  ont  recherché  comment  la  pression 
artérielle  se  comporte  quand  on  vient  à  supprimer  dans  un  organisme  la  sécré¬ 
tion  thyroïdienne. 

Leur  conclusion  est  que  le  lapin'.'opéré  de  thyroïdectomie  dans  le  jeune  âge, 
présente,  un  certain  temps  après  roljiération,  de  l’hypotension  artérielle  ;  à,  ce 
moment,  son  sérum  est  lui-même  hypotenseur.  Ce  résultat  doit  être  rapproché 
de  celui  qu’on  observe  il  la  suite  de  l’ablation  expérimentale  des  capsules  surré¬ 
nales  ;  le  sérum  de  chien  décapsulé,  donc  en  état  d’hypotension,  produit  égale¬ 
ment  une  baisse  de  pression  en  injection  intraveineuse. 

Par  contre,  l’ablation  totale  du  thymus  ne  détermine  aucune  modification  de 
la  tension  sanguine. 

Il  est  utile  de  rappeler  ici  que,  chez  l’homme  en  état  d’insuffisance  thy¬ 
roïdienne,  le  sphygmomanomètre  de  Potain  permet  de  constater  une  baisse  de 
la  tension  artérielle.  E.  Feindel. 

473)  Parathyroïdectomie  et  sels  de  Chaux  chez  le  lapin,  par  Maurice 
Arthus  et  Mlle  Hose  ScHAEEH.UAN.\  (de  Lausanne),  Journal  de  Physiologie  et  de 
Pathologie  générale,  t.  XII,  n°  2,  p,  177-182,  15  mars  1910, 

L’injection  sous-cutanée  de  chlorure  de  calcium,  pratiquée  chez  les  lapins 
thyro-paralhyroïdectomisés,  n’est  pas  toujours  efficace  pour  prolonger  la  vie  au 
delà  de  40  heures  ;  dans  le  cas  où  ce  traitement  assure  une  survie  plus  longue, 
elle  ne  dépasse  pas  8  jours  dans  les  conditions  des  expériences  des  auteurs. 
L’ingestion  de  chlorure  de  calcium  par  les  lapins  thyro-parathyroïdectomisés 
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n’est  pas  toujours  efficace  pour  leur  assurer  une  survie  plus  longue  que  celle 
constatée  chez  les  animaux,  témoins  non  soumis  à  l’action  du  chlorure  de  cal¬ 
cium.  Mais  parfois  cette  ingestion  assure  aux  lapins  opérés  la  survie  en  état  de 
santé.  Après  un  mois  environ  de  traitement  calcique  par  ingestion,  les  lapins 
qui  ont  survécu  peuvent  reprendre  le  régime  alimentaire  ordinaire  sans  pré¬ 
senter  d’accidents.  E.  Feindel. 

474)  Les  constantes  physico-chimiq[ues  du  Sérum  du  Sang  de  chien 
après  l’ablation  de  l’appareil  Thyro-parathyroïdien,  par  Eloïsa  Gar- 
DELLA.  Archivio  di  Füiologia,  vol.  VllI,  fasc.  5,  p.  409-420,  juillet  1910. 

Les  recherches  de  l’auteur  ont  été  poursuivies  sur  une  série  de  chiens  chez 
lesquels  le  syndrome  parathyréoprive  s’est  présenté  dans  des  conditions  fort 
comparables,  peu  après  l’intervention  opératoire.  Se  basant  sur  les  résultats 
concordants  obtenus,  l’auteur  se  croit  en  droit  d’affirmer  qu’au  moment  où  le 
syndrome  parathyréoprive  s’est  installé  sous  sa  forme  grave  et  d’une  façon 
aigue,  les  constantes  physico-chimiques  se  trouvent  modifiées  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  la  viscosité  du  sérum  est  légèrement  augmentée,  la  conductibilité  élec¬ 
trique  n’est  pas  modifiée  de  façon  appréciable,  tout  en  ayant  tendance  à 
la  diminution  ;  la  pression  osmotique  a  sensiblement  diminué  et  la  diminution 
de  la  coagulabilité  à  la  chaleur  est  considérable. 

Dans  le  syndrome  chronique  avec  manifestations  cachectiques  et  lésions  des 
reins,  les  résultats  peuvent  être  autres,  mais  l’auteur  n’a  considéré  que  les  cas 
aigus.  F.  Dkleni. 

475)  A  propos  de  Castration  et  de  Thyro-parathsrroïdectomie,  par 

A.  Massaglia  (Modène).  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXXII,  11“  40, 
p.  422,  2  avriM911. 

Silvestri  avait  prétendu  que  la  castration  immunisait  les  animaux  contre  les 
phénomènes  consécutifs  à  la  thyroparathyroïdectomic. 

Masaglia  a  expérimenté  sur  des  chiens  et  sur  des  chiennes  pendant  leur 
période  d'activité  sexuelle.  Après  la  thyro-parathyroïdectomie  les  opérés  sont 
devenus  tétaniques  et  ils  sont  morts.  L’opinion  de  Silvestri  est  donc  mal  fondée. 

F.  Deleni. 

476)  L’influence  du  Cerveau  sur  la  fonction  des  Organes  Sexuels 
mâles  chez  les  Vertébrés  supérieurs,  par  Carlo  Ceni  (de  Cagliari). 
Uivisla  sperimenlalc  di  Frcniatria,  an  XLVII,  fasc.  3,  p.  629-642,  31  août  1910. 
Expériences  sur  des  chiens.  Elles  démontrent  que  chez  les  vertébrés  supérieurs 

les  lésions  du  cerveau  déterminent  un  arrêt  de  la  spermatogenèse  et  un  processus 
d’involution  delà  glande  sexuelle  mâle.  En  cas  de  lésions  cérébrales  pas  très 
étendues  la  restitution  anatomique  et  fonctionnelle  est  la  règle.  Cette  inlluence 
du  cerveau  sur  le  testicule  n’appartient  pas  à  tel  ou  tel  centre,  mais  au  cerveau 
tout  entier.  F.  Deleni. 

477)  Action  de  l’Alcool  sur  le  développement  et  sur  la  fonction  des 
Testicules,  par  Carlo  Todde  (de  Cagliari).  liivista  sperimentale  di  Frenialria, 
an  XLVII,  vol.  XXXVI,  fasc.  3,  p.  491-513,  août  1910. 

L’intoxication  alcoolique  aigue  n’a  pas  d’inlluence  évidente  sur  la  glande 
*exuelle  mâle.  L’intoxication  alcoolique  chronique  chez  les  vieux  coqs  n’a 
d’autre  effet  que  de  ralentir  l’activité  fonctionnelle  des  testicules.  Chez  les 
jeunes  coqs,  l’intoxication  alcoolique  chronique  ne  détermine  que  rarement 
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l’arrêt  du  développement  du  testicule  en  évolution,  c’est  la  torpeur  fonctionnelle- 
de  la  glande  qui  est  obtenue  expérimentalement. 

D’après  l’auteur,  ces  effets  ne  tiendraient  pas  uniquement  à  une  action  directe 
de  l’alcool  sur  les  éléments  sexuels,  mais  aussi  indirectement  au  cerceau 
intoxiqué  ;  on  sait,  en  effet,  que  Ceni  a  insisté  sur  l’inlluence  du  cerveau  sur  le 
développement  du  testicule.  F.  Deleni. 

478)  Recherches  sur  la  Fonction  Spermatogénétique  des  Animaux 
empoisonnés  par  le  Café,  par  Uoo  I'ardi  (de  Pise).  Lo  Sper mentale,  an  LXV, 
fasc,  1,  p.  17-34,  2!)  avril  1911, 

Etude  histologique  du  testicule  de  chiens  ayant  pris  chaque  jour  pendant  un- 
mois  ou  deux  une  infusion  d’une  quarantaine  de  grammes  de  café  ;  l’organe  n’a 
pas  paru  modifié  ;  l’ingestion  de  café  pendant  un  temps  prolongé  n’exerce  donc 
aucune  action  directe  sur  la  fonction  testiculaire  par  l’intermédiaire  du  système 
nerveux  central.  Ces  conclusions  négatives  de  recherches  entreprises  dans  un 
autre  but  confirment  du  moins  l’innocuité  de  l’usage  du  café. 

E.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE 


479)  La  Monoplégie  brachiale  est-elle  toujours  plus  marquée  à  la 
Main?  par  G.  Behomaiik  (Upsal).  lUvieic  of  Neurology  and  Psychiatni,  vol  Vlll 
n»  4,  p.  199-220,  avril  1910. 

Dans  toute  monoplégie  brachiale  d’origine  corticale,  suivant  Bonhœffer,  la 
main  est  plus  impotente  que  la  racine  du  membre. 

Cette  régie  comporte  cependant  des  exceptions  et  l’auteur  donne  quatre  obser¬ 
vations  dans  lesquelles  on  voit  la  main  récupérer,  un  certain  temps  après  l’ictus, 
plus  de  motilité  que  les  autres  segments  du  membre  supérieur  ;  dans  deux  ca» 
les  mouvements  isolés  et  compliqués  de  la  main  étaient  possibles  malgré  la 
paralysie  de  l’épaule  et  du  coude. 

De  tels  cas  s  expliquent  par  la  divisibilité  de  l’aire  corticale  du  membre  supé 
rieur  en  zones  de  deuxième  ordre  ;  celle  de  la  main  peut  être  épargnée.  La  zone 
delà  main  est  elle-même  susceptible  de  divisions  et  l’on  connaît  un  certain 
nombre  de  paralysies  isolées  d’un  ou  de  plusieurs  doigts,  et  l’auteur  lui-même  a 
observé  des  cas  de  ce  genre.  Thoma. 

480)  Dissociation  sur  la  face  des  Sensibilités  suivant  un  type  inverse 
de  la  dissociation  Syringomyélique.  Sur  le  globe  Oculaire,  recon¬ 
naissance  du  Contact  au  moyen  des  Fibres  de  la  Douleur,  par  Wn,- 
liam-G.  Spillkh  (Philadelphie).  Review  of  Neuroloyy  and  Psychiatry,  vol,  Vlll, 
n”  2,  p.  63-70,  février  1910. 

Dans  le  cas  actuel  deux  groupes  de  symptômes  présentent  un  intérêt  particu¬ 
lier  : 

1“  La  dissociation  des  sensibilités  suivant  le  type  syringomyélique  (conserva¬ 
tions  tactiles  et  du  sens  de  position,  perte  de  la  sensibilité  ù,  la  douleur  et  à  la 
température)  s’observe  sur  tout  le  côté  droit  du  corps,  comprenant  la  face  et  les 
membres,  alors  qu’on  observe  un  type  de  dissociation  inverse  dans  celui  de  la 
syringomyélie  étroitement  localisé  à  la  sphère  de  distribution  du  trijumeau 
gauche  ;  cette  dissociation  consiste  en  la  conservation  des  sensations  doulou- 
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reuses  et  thermique  avec  perte  des  sensibilités  au  contact  et  à  la  pression;  cette 
dissociation  coexiste  avec  la  perte  de  la  fonction  de  la  portion  motrice  du  triju¬ 
meau  gauche  ; 

2”  Sur  le  globe  oculaire  du  côté  droit  l’aptitude  à  reconnaître  le  contact,  le 
froid,  et  le  chaud  se  trouve  grandement  compromise  ou  perdue;  ce  côté  droit 
est  celui  où  la  sensibilité  tactile  est  conservée  sur  la  face  et  sur  le  corps.  Du 
côté  gauche,  par  contre,  on  observe  que  la  reconnaissance  du  contact  s’effectue  ; 
ce  côté  gauche  est  celui  où  les  sensations  du  contact  sont  perdues  mais  où  les 
sensations  douloureuses  sont  conservées  dans  l’aire  de  distribution  du  nerf  tri¬ 
jumeau  gauche. 

Ces  symptômes  principaux  n’ont  pas  varié  pendant  les  neuf  mois  que  le 
malade  est  resté  dans  le  service  ;  l’œdème  de  la  papille  ne  s’étant  pas  produit,  il 
n’y  a  pas  lieu  de  penser  à  une  tumeur. 

Les  autres  symptômes  que  présentait  le  malade  (nystagmus,  troubles  de  la 
parole,  etc.)  associés  avec  une  pâleur  marquée  du  côté  temporal  des  rétines  font 
penser  qu’il  s’agissait  de  sclérose  en  plaques.  Le  ramollissement  ou  la  glioma- 
tose  de  la  protubérance  est  possible,  mais  non  probable. 

L  auteur  localise  la  lésion  en  assignant  une  fonction  dilïérente  aux  fibres  des 
deux  racines  du  trijumeau. 

Ln  ce  qui  concerne  le  globe  oculaire  il  montre  que  les  sensations  de  contact 
sont  en  réalité  des  sensations  douloureuses.  Thoma. 

481)  Sur  la  Perte  du  Réflexe  Rotulien  dans  les  maladies  Fonction¬ 
nelles  du  Système  Nerveux  (Zum  Verlust  der  patellarreflexe  bei  funk- 

tionellen  Nervenkrankheiten),  par  Rudolf  V.  Hqesslin  (de  Munich).  Neurol. 

Cenlr.,  n»  13,  p.  796-779,  1910.- 

L’auteur  a  observé  cinq  fois,  au  cours  de  23  années  de  clinique,  l’absence  des 
réflexes  rotuliens  chez  des  individus  qui  n’avaient  pus  de  maladie  organique  du 
système  nerveux.  11  s’agissait  de  malades  atteints  d’hystérie,  de  neurasthénie  ou 
de  troubles  mentaux.  Plusieurs  fois  on  avait  porté  pour  ces  malades  le  dia¬ 
gnostic  de  tubes  ou  celui  de  paralysie  générale  :  l’évolution  aurait  montré  qu’il 
8  agissait  seulement  d’hystérie  ou  de  manie  dépressive. 

Dans  tous  ces  cas,  l’absence  des  réflexes  patellaires  dura  de  quelques  semaines 
à  quelques  mois. 

L  auteur  accorde  que  ce  «  phénomène  de  Wesphall  »  sans  lésion  nerveuse  est 
très  rare,  et  qu  on  doit  tout  d’abord  penser  à  le  rapporter  à  une  maladie  orga¬ 
nique  ou  à  une  syphilis  héréditaire  du  système  nerveux. 

A  l’article  de  Ilœsslin  fait  suite  une  note  de  Fr.  Wohlwill,  de  Hambourg. 
(Erwiderung  auf  vorstehende  Mitteilung).  Ce  dernier  auteur  se  défend  d’avoir  la 
même  opinion  que  Ilœsslin,  et  pense  qu’avant  d’affirmer  la  possibilité  d’  «  are- 
plexie  rotulienne  »  sans  lésion  nerveuse,  on  doit  rechercher  les  réflexes  par  tous 
les  moyens  récemment  préconisés  :  en  particulier,  on  ne  doit  pa»  négliger  l’em¬ 
ploi  des  courants  alternatifs.  A.  RAanÉ. 

482)  Nouvelle  méthode  pour  rechercher  le  Phénomène  des  orteils, 

par  ÏOM  Bentley  Throckmobton.  The  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  LVI,  n”  18,  p.  1311,  6  mai  1911. 

L’auteur  obtient  l’extension  du  gros  orteil  en  percutant,  de  la  pointe  du  mar¬ 
teau,  le  tendon  du  long  extenseur  (partie  interne)  à  la  base  de  l’orteil. 
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Le  réflexe  apparaît  dans  tous  les  cas  où  le  Dabinski  peut  être  provoqué  de 
la  façon  habituelle.  Le  choc  sera  plus  ou  moins  vigoureux  suivant  les  cas  ;  si  la 
spasmodicité  est  grande,  de  très  légers  coups  suffisent  ;  si  on  frappe  plus  fort 
on  fait  redresser  le  pied  et  même  légèrement  fléchir  le  genou. 

Les  réflexes  de  Babinski,  Gordon,  Oppenheim  sont,  pour  l’auteur,  de  vrais 
réflexes  cutanés.  Tiioma. 

483)  Le  Phénomène  de  Babinski  dans  la  Diphtérie,  par  J  -I).  Rolleston 
(Londres).  lieview  of  Neiirulugy  and  Psyehiatry,  vol.  A'IIl,  n"  7,  p.  404-412,  juillet 
1910. 

Le  signe  de  Babinski  est  fréquent  dans  la  diphtérie  (19,6  "/„)  ;  il  s’observe 
chez  les  adultes  comme  chez  les  enfants  ;  il  se  trouve  plutôt  dans  les  formes 
graves  ;  il  disparaît  à  la  convalescence.  Comme  il  est  plus  fréquent  dans  la 
diphtérie  que  dans  les  autres  infections,  il  a  une  valeur  diagnostique  pour  diffé¬ 
rencier  l’angine  diphtérique  des  autres  angines  ;  sa  valeur  pronostique  est 
également  appréciable.  'I'homa. 

484)  Note  clinique  sur  la  Claudication  intermittente  (Zur  Kllnik  des 
intermittirenden  Ilinkens),  par  Schlessingeii  (Vienne).  Extr.  du  Neurol.  Centr., 
n»l,  1911. 

Communication  à  la  Société  des  neurologues  allemands  à  Berlin  le  7  octobre 
1910.  Le  syndrome  de  la  claudication  intermittente,  selon  toute  probabilité, 
représente  en  anatomie  un  symptôme  d’une  lésion  des  artères  des  membres. 

Jusqu’ici,  cependant,  on  ne  peut  encore  conclure  au  genre  de  lésion  qui  frappe 
le  vaisseau.  Cii.  Ladame. 

486)  Artérite  aiguë  avec  Claudication  intermittente  (Arteritis  acuta 
mit  intermittierenden  Ilinken),  par  11.  IIigieb.  Neurol.  Cenlr.,  n"  17,  p.  911-915, 
1910. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  une  forme  d’artérite  aiguë,  décrite  par  Erb,  et 
qui  évolue  vers  la  sclérose  en  provoquant  des  symptômes  de  claudication  inter¬ 
mittente. 

Il  relate  tout  au  long  un  cas  personnel  de  ce  type  clinique,  et  insiste  sur  dif¬ 
férents  points  qui  lui  sont  assez  particuliers. 

II  s’agit  dans  son  cas  d’un  malade  jeune  (23  ans)  chez  lequel  toute  cause 
d’artérite  semble  faire  défaut,  à  part  l’intoxication  par  la  nicotine,  une  prédis¬ 
position  de  race  et  l’hérédité  nerveuse.  Le  début  fut  aigu  et  les  troubles  se 
développèrent  en  quelques  jours.  Au  fort  de  la  maladie,  il  existait  une  douleur 
très  vive,  même  au  repos,  une  hyperesthésie  et  une  hyperhémie  du  pied,  qui  était 
froid;  les  troubles  circulatoires  aboutirent  à  une  sorte  d’érylhromélalgie  avec 
ulcération  d’un  orteil;  le  pouls  de  la  dorsale  du  pied  et  de  la  tibiale  postérieure 
avait  disparu  tandis  qu’il  était  facile  de  le  percevoir  du  Côté  opposé. 

Les  douleurs  furent  très  vives  et  l’ulcération  de  l’orteil  progressa  pendant 
3  mois,  malgré  les  soins  et  le  repos;  l’amélioration  était  très  grande,  mais 
incomplète,  10  mois  après  le  début. 

C’est  avec  l’érythomélalgie  qu’il  est  le  plus  facile  de  confondre  ces  cas  d’arté¬ 
rite  aiguë;  mais  la  symétrie,  la  rougeur  vive  et  le  gonflement  important  des 
extrémités,  l’hy  perhydrose,  les  fortes  pulsations  artérielles  spécifient  l’érythromé- 
lalgie;  l'unilatéralité,  la  disparition  du  pouls,  la  production  éventuelle  d’ulcéra¬ 
tion  font  reconnaître  l’artérite.  A.  BarrP:. 
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486)  Syndrome  de  Stokes-Adams,  sans  lésion  du  faisceau  de  His  et 
sans  blocage  complet,  dans  un  cas  de  Péri-aortite  avec  Médiasti¬ 
nite  fibreuse  dans  la  région  du  Plexus  cardiaque,  par  J.  Mollard, 
A.  Dumas  et  J.  Heratïu  (de  Lyon).  Archives  des  maladies  du  Cœur,  des  Vaisseaux 
et  du  samj,  an  IV,  n"  S,  p.  298-303,  mai  19H. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  pouls  lent  permanent  d’origine  nerveuse;  l’intensité  et  la 
permanence  de  la  bradycardie  étaient  en  faveur  d’une  lésion  du  faisceau  de  His, 
mais  les  caractères  de  cette  bradycardie  (tantôt  totale,  tantôt  partielle,  blocage 
incomplet  sans  allongement  du  temps  de  transmission)  allaient  contre  cette 
hypothèse. 

L’autopsie  a  montré  une  médiastinite  fibreuse  considérable  ayant  envahi 
complètement  la  région  du  plexus  cardiaque,  s’étendant  en  outre  jusque  dans  la 
partie  supérieure  du  médiastin  et  englobant  à  ce  niveau  les  pneumogastriques, 
surtout  le  gauche.  Intégrité  du  faisceau  de  llis.  E.  Feindel. 


TECHNIQUE 


487)  Coloration  de  la  Myéline  sur  les  coupes  par  Congélation  (Marks- 

cheidenfiirbung  am  Gefrierschnilt),  par  Walther  Spielmeybr  (de  Fribourg). 

Neurol.  Centr.,  n"  7,  1910. 

L’auteur  décrit  un  procédé  qui  lui  a  donné  d’excellents  résultats  dans  la  colo¬ 
ration  de  la  myéline  et  qui  aurait,  entre  autres  avantages,  ceux  de  mettre  en 
évidence  les  plus  fines  fibrilles  et  d’éviter  les  formations  «  en  rayons  de  roue  • 
(Radspeichenbau  de  Ernst)  de  la  myéline,  si  fréquentes  sur  les  préparations 
colorées  avec  l’hématoxyline  au  fer. 

Ce  procédé  comprend  les  différents  temps  qui  suivent  : 

1“  Fixation  du  bloc  dans  le  formol  à  10  pendant  quelques  jours. 

2“  Congélation  et  débitage  en  coupes  de  30  [a. 

3”  Les  coupes  sont  portées  dans  une  solution  de  sulfate  de  fer  ammoniacal 
(Schwefclsaures  Eisenoxydammonium)  à  2,5  “/„  et  y  restent  12  heures. 

4“  Lavage  à  l’eau,  puis,  séjour  pendant  5  minutes  dans  l’alcool  4  80". 

S”  Coloration  des  coupes  par  une  solution  vieille  d’hématoxyline  (10  parties  de 
solution  alcoolique  d’hémaloxyline  à  10  “/•>  ^00  parties  d’eau  distillée); 

les  coupes  séjournent  12  heures  dans  cette  solution. 

6“  Lavage  k  l’eau. 

7"  Différenciation  dans  la  solution  de  sulfate  de  fer  ammoniacal. 

8“  Répétition  au  besoin  des  8*  et  7'  temps  (une  ou  plusieurs  fois). 

9“  Lavage,  déshydratation,  xylol,  baume. 

La  coloration  est  souvent  suffisante  avant  12  heures,  mais  il  y  a  avantage  à 
laisser  les  coupes  pendant  ce  temps  dans  le  colorant;  on  peut  avec  profit  les 
retirer  de  l’hématoxyline,  les  différencier  et  les  reporter  dans  ce  colorant. 

La  différenciation  dure  15  minutes  envii’on,  mais  peut  être  prolongée  sans 
crainte  pendant  plusieurs  heures  pour  la  moelle.  11  est  bon  de  la  suivre  de  temps 
en  temps  au  microscope. 

L’hématoxyline  doit  être  vieille,  mais  pas  trop  concentrée  car  les  coupes  de¬ 
viendraient  cassantes. 

Cette  méthode,  «  commode,  sûre,  rapide  >  ne  le  céderait  en  rien  à  celle  de 
Kulschitzky-Wolters,  dont  on  connaît  les  admirables  résultats.  A.  Darré. 
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488)  Sur  un  nouveau  mode  de  recherche  de  l’Albumine  dans  le  Li¬ 
quide  Céphalo-rachidien  (Ueber  eiin  neuc  Eiweissprobe  fiir  die  Cerebro- 
spinalllussigkeit),  par  K.  Pandv  (de  Budapest).  Neurol.  Centr.,  n“  il,  p.  91;)-91!), 
1910. 

L’auteur  a  examiné  250  fois  environ  le  liquide  céphalo-rachidien  par  les  pro¬ 
cédés  de  Nonne-Apelt  et  de  Uoss-Jones;  il  accorde  à  ces  procédés  une  grande 
sensibilité,  mais  leur  préfère  une  méthode  nouvelle,  encore  plus  simple  et  qui 
lui  a  donné  des  résultats  plus  certains. 

Le  procédé  consiste  à  ajouter  à  1  centimètre  cube  d’acide  phénique  concentré 
(obtenu  en  mélangeant  une  partie  d’acide  phénique  cristallisé  à  15  parties  d’eau 
distillée)  une  goutte  de  liquide  céphalo-rachidien  :  si  le  liquide  contient  une 
quantité  anormale  d’albumine,  il  se  produit  un  trouble  en  nuage  de  fumée  par¬ 
tout  où  les  liquides  se  mélangent  : 

A  la  place  de  la  solution  d’acide  phénique  au  1/15,  on  peut  employer  une 
solution  de  crésyl  à  4  “/»  ou  de  pyrogallol  à  10  “/»• 

Les  résultats  obtenus  avec  ce  procédé  furent  les  suivants  : 

Dans  117  cas  de  paralysie  générale,  il  y  eut  106  fois  une  réaction  forte; 
7  fois  une  réaction  faible;  4  fois  une  réaction  négative.  (Avec  le  procédé  de 
Nonne-Apelt  il  y  eut  un  seul  cas  de  réaction  négative  et  11  fois  une  réaction 
positive  faible.) 

Dans  133  cas  de  maladie  mentale  (parmi  lesquels  ne  se  trouvait  aucun  cas 
de  paralysie  générale),  la  réaction  fut  forte  5  fois  seulement  et  14  fois  faible.  (La 
réaction  Nonne  fut  positive  faible  29  fois.)  Dans  tous  les  cas,  sauf  quatre  où  la  réac¬ 
tion  était  positive,  la  syphilis  était  probable,  mais  le  Wassermann  ne  fut  pas  fait. 

L’auteur  pense  que  la  valeur  de  cette  réaction  nouvelle  tient  à  sa  grande  sim¬ 
plicité  et  à  ce  fait  quelle  est  plus  souvent  franchement  positive  que  les  autres. 
Elle  permet  de  porter  plus  souvent  que  celle  de  Nonne  un  diagnostic  de  certi¬ 
tude.  A.  Bamhé. 

489)  Sur  les  images  Névrogliques  obtenues  par  l’emploi  do  la  mé¬ 
thode  de  Bielschowsky,  par  Gaktano  Perusini  (de  Rome),  Neurol.  Centr., 
n”  22,  1910. 

On  sait  que  la  méthode  de  Bielschowsky  donne  de  très  beaux  résultats  pour 
la  névroglie,  mais  on  ne  sait  pas  assez,  dit  l’auteur,  le  moyen  simple  de  les  obtenir 
d’une  façon  régulière. 

Ce  moyen  consisterait  à  employer  la  dernière  formule  de  Weigerl  (au  fluo¬ 
rure  de  chrome)  en  lui  ajoutant  10  “/o  de  formol. 

L’auteur  a  comparé  les  coupes  qu’il  a  obtenues  par  ce  procédé  avec  les  coupes 
traitées  d’une  part,  par  le  procédé  de  Bielschowsky  à  l’argent,  sans  passage 
préalable  dans  la  pyridine,  et,  d’autre  part,  par  le  procédé  d’Alzheimer,  et  ana¬ 
lyse  les  similitudes  et  les  différences  qu’il  a  observées.  Il  lui  semble  que  les- 
ligures  qu’il  a  obtenues  se  rapprochent  davantage  de  celles  données  par  le  pro¬ 
cédé  d’Alzheimer,  en  ce  sens  que  le  corps  cellulaire  est  bien  visible  avec  tous  ses 
appendices,  alors  que  les  parties  sombres,  c’est-à-dire  les  fibrilles  névrogliques, 
sont  assez  peu  imprégnées.  A.  Barré. 

490)  La  Réaction  Méiostagminique  dans  les  formes  de  Métasyphilis, 
d’Hérédo-syphilis  et  de  Syphilis  tardive  du  système  Nerveux,  par 

Cinq  Simo.nelli.  Rivüta  di  Patoloijia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV,  fuse.  6,  p.  377- 
380,  juin  1910. 

L’auteur  a  cherché  cette  réaction  chez  des  malades  atteints  de  paralysie  géné- 
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raie,  de  tabes,  de  syphilis  tardive  du  système  nerveux  et  de  syphilis  héréditaire. 
Ils’est  servi  du  stalagmomètre  de  Traube,  et  comme  antigène  d’extrait  alcoolique 
de  rate  de  fuitus  syphilitiques.  Comme  contrôle  il  s’est  procuré  du  sérum  de 
malades  non  syphilitiques  avec  réaction  de  Wasserman  négative. 

Les  résultats  des  expériences  montrent  que  la  réaction  méiostagminique 
se  retrouve  d’une  façon  constante  avec  les  sérums  certainement  syphilitiques  ; 
cependant  les  différences  d’écoulement,  avant  et  après  l’adjonction  d’antigène, 
ont  dépassé  de  fort  peu  les  deux  gouttes.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

491)  Tumeur  limitée  au  Centre  du  Bras,  avec  discussion  sur  les  rap¬ 
ports  du  phénomène  de  Babinski  avec  les  lésions  motrices,  sa  pré¬ 
sence  n’étant  constatable  que  lorsque  les  Fibres  de  la  Jambe  sont 
intéressées,  par  C.-S.  Potïs  et  T. -Il,  VVeisenbi-rg  (Philadelphie).  lieview  of 
Nettrnloijy  and  Psychiatry,  vol.  VllI,  n“  10,  p.  S77-30G,  octobre  1910. 

Il  s’agit,  dans  le  cas  des  auteurs,  d’un  sarcome  de  2  centimètres  de  diamètre, 
bien  délimité  et  situé  dans  le  centre  cortical  du  membre  supérieur.  D’après  la 
situation  de  la  lésion,  le  centre  cortical  du  membre  supérieur  serait  localisé  très 
près  du  sillon  de  Rolande.  La  dégénération  secondaire  a  permis  aux  auteurs  de 
suivre  très  exactement  le  chemin  des  flhres  issues  de  ces  centres  dans  le  fais¬ 
ceau  pyramidal.  Il  faut  remarquer  ce  fait  intéressant  que  le  réflexe  de  Babinski 
resta  absent  tant  que  le  bras  et  la  face  étaient  seuls  paralysés  et  qu’il  n’apparut 
que  lorsque  des  phénomènes  paralytiques  se  montrèrent  du  côté  de  la  jambe  ; 
ceci  démontre  que  le  réflexe  de  Babinski  ne  peut  être  obtenu  que  lorsque  des 
lésions  motrices  affectent  soit  le  centre  de  la  jambe  soit  les  libres  qui  sont  en 
relation  avec  son  arc  réflexe. 

Lorsque  le  malade  fut  reçu  à  l’hôpital  il  n’y  avait  que  de  la  paralysie  du  bras 
gauche  ;  plus  tard  la  paralysie  s’étendit  à  la  face  et  au  masséler.  La  motilité 
était  complètement  perdue  au  membre  supérieur  qui  était  rigide,  et  les  réflexes 
du  triceps,  du  biceps  et  du  poignet  étaient  augmentés  de  beaucoup.  Au  com¬ 
mencement,  le  réflexe  patellaire  de  la  jambe  gauche  était  légèrement  exagéré 
alors  que  le  réflexe  achilléen  était  normal  et  que  les  orteils  se  fléchissaient 
normalement  sur  la  plante  quand  le  réflexe  plantaire  était  recherché.  Ulté¬ 
rieurement  se  développa  graduellement  de  l’hypertonicité  de  la  jambe  gauche 
et  les  gros  orteils  des  deux  pieds  prirent  une  position  en  hyperextension,  les 
autres  orteils  étant  étendus  à  la  première  phalange  tandis  que  les  secondes  et 
troisième  phalanges  étaient  fléchies  ;  ceci  était  beaucoup  plus  marqué  du  côté 
gauche.  A  ce  même  moment  la  rigidité  du  bras  gauche  se  trouvait  beaucoup 
plus  accentuée.  C’est  deux  jours  plus  tard  qu’il  fut  observé  que  la  jambe  gauche 
était  plus  faible  qu’antérieurcment  et  que  la  flexion  dorsale  du  gros  orteil  fut 
constatée  pour  la  première  fois. 

En  d’autres  termes,  et  si  l’on  s’en  rapporte  aux  constatations  de  l’autopsie, 
il  devient  évident  que  les  fibres  sous-corticales  de  la  jambe  ont  été  d’abord  irri¬ 
tées;  il  en  résulta  une  exagération  du  réflexe  patellaire,  ensuite  une  bypertoni- 
cité  de  toute  la  jambe  avec  extension  du  gros  orteil  des  deux  côtés,  mais  surtout 
du  côté  opposé  k  la  lésion  ;  ultérieurement  un  certain  nombre  de  fibres  furent 
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détruites  et  il  apparut  une  certaine  faiblesse  de  la  jambe  gauche  avec  hyperei- 
citabilité  réflexe  et  phénomène  de  Babinski. 

Le  phénomène  de  Babinski  n’apparait  donc  que  lorsque  les  fibres  de  la  jambe 
sont  intéressées  par  la  lésion  ;  on  ne  saurait  l’obtenir  lorsque  les  fibres  des  bras 
et  de  la  face  sont  seules  intéressées  ;  il  semble  que  jusqu’ici  on  n’ait  pas  insisté 
sur  cette  notion.  De  plus  le  développement  graduel  des  réflexes  et  de  l’hyperto- 
nicité  montre  que  le  phénomène  de  Babinski  exige,  pour  se  produire,  que  les 
fibres  en  relation  avec  son  arc  réflexe  soient  atteintes  ;  en  effet  dans  ce  cas  il  y 
eut  d’abord  une  exagération  du  réflexe  rotulien,  ensuite  de  l’hypertonicité  du 
membre  inférieur  tout  entier  avec  hyperextension  du  gros  orteil,  après  quoi 
seulement  le  réflexe  de  Babinski  fit  son  apparition.  'rnoMA. 

492)  Pseudo-Tumeur  à  récidives  du  Cerveau  (Bezidivierende  Pseudo- 
tumoren  des  Gehirns),  par  II.  IIigiiîh.  Neurol.  Centr.,  n”  47,  p.  342-347,  1910. 

L’auteur  rapporte  plusieurs  observations  personnelles  de  pseudo-tumeurs  céré¬ 
brales  à  récidive;  dans  un  premier  cas,  le  malade  est  pris  à  6  ans  de  maux  de 
tête  violents,  avec  vomissements,  épilepsie  jacksonienne,  troubles  de  la  parole, 
hémiparésie,  paralysies  oculaires,  œdème  papillaire,  tous  phénomènes  qui  gué¬ 
rissent  spontanément  au  bout  d’un  an;  treize  ans  après  les  mêmes  symptômes 
reparaissent  et  guérissent  de  nouveau  après  une  durée  de  neuf  mois. 

Le  second  cas  est  tout  à  fait  comparable  au  premier;  l’auteur  résume  cinq  cas 
analogues  qu’il  a  trouvés  dans  la  littérature,  et  s’attache  à  montrer  avec  quelle 
lenteur  et  quelle  circonspection  on  doit  porter  le  diagnostic  de  pseudo-tumeur  : 
c’est  particulièrement  les  formes  chroniques  d’encéphalite  non  suppurée,  et 
l’hydrocéphalie  congénitale  diffuse  ou  circonscrite  qui  seront  difficiles  à  diffé¬ 
rencier,  si  l’on  ne  veut  pas  se  contenter  de  porter  un  t  pseudo-diagnostic  » . 

A.  Barré, 

493)  Le  traitement  chirurgical  des  Tumeurs  intracrâniennes  opposé 
à  la  thérapeutique  temporisatrice  (Die  chirurgische  Behandlung  der 
intrakraniellen  Geschwülste,  im  Gegensatz  zu  der  abwartenden  ’l'herapie  be- 
trachtet),  par  Sir  V.  Horsley.  Neurol.  Centr.,  n"  21,  p,  1170-1179. 

En  fait  de  tumeurs  cérébrales,  la  thérapeutique  «  expectatrice  »,  fausse  dans 
son  principe,  peut  avoir  de  très  gros  désavantages;  on  doit  opérer  aussitôt 
que  possible,  dés  l’apparition  d’un  signal-symptôme  :  tels  sont  les  deux  pre¬ 
miers  points  sur  lesquels  l’auteur  est  absolument  catégorique.  11  donne 
ensuite  une  série  de  propositions  que  l’éxpérience  lui  a  démontrées  utiles  et  qui 
sont  les  suivantes  : 

Tout  cas  d’épilepsie  localisée,  non  idiopathique,  doit  être  traité  chirurgicale¬ 
ment. 

Dans  tous  les  cas  où  il  existe  des  troubles  moteurs  ou  sensitifs  de  cause  intra¬ 
crânienne  et  à  évolution  progressive,  l’intervention  chirurgicale  (probeopéra- 
tion)  est  indiquée.  Chaque  fois  qu’une  tumeur  du  cerveau  est  diagnostiquée 
avec  certitude,  on  doit  tenter  son  extraction  ou  décomprimer  le  cerveau  (cra¬ 
niectomies  décompressive  et  extractive  de  Babinski). 

En  dehors  des  cas,  où  l’extirpation  d’une  tumeur  doit  entraîner  la  perte 
d’une  faculté  importante,  telle  que  celle  du  langage,  l’extirpation  doit  être  la 
règle,  la  décompression,  l’exception.  Il  n’y  a  que  deux  conditions  dans  lesquelles 
l’opération  palliative  doive  être  employée,  c’est  :  1“  quand  la  néoformation 
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occupe  un  siège  inaccessible;  et  2"  quand  le  diagnostic  de  localisation  a  été 
impossible. 

Considérant  spécialement  les  tumeurs  syphilitiques  du  cerveau,  l’auteur  se 
pose  deux  questions  :  1"  doit-on  traiter  la  syphilis  du  cerveau  suivant  le  mode 
ordinaire  (frictions,  injections,  etc.)?  2"  doit-on  employer  ce  traitement  même 
dans  les  cas  de  tumeur  non  syphilitiques? 

Sir  V.  Ilorsley  a  obtenu  l’amélioration  la  plus  hâtive  dans  les  cas  de  syphilis 
cérébrale  ou  spinale,  en  ouvrant  la  cavité  sous-durale,  et  en  lavant  avec  du 
sublimé  au  millième.  Dans  certains  cas  où  le  traitement  habituel  avait  été 
absolument  inellicace,  l’auteur  a  observé  des  améliorations  très  importantes. 

La  réponse  à  la  seconde  question  est  la  suivante  :  il  est  bon  de  faire  un  trai¬ 
tement  d’essai  pendant  six  semaines;  mais  si  aucun  soulagement  n’est  obtenu 
dans  ce  laps  de  temps,  on  doit  sans  plus  tarder  pratiquer  l’intervention  chirur¬ 
gicale.  A.  Uahhiî. 

494)  Étranglement  des  Nerfs  moteurs  Oculaires  externes  par  les 
branches  latérales  de  l’artère  Basilaire  dans  les  cas  de  Tumeur 
cérébrale,  par  Hauvky  Cusiiinü.  lirain,  vol.  XXXlll,  i)art.  130,  p.  204-243, 
octobre  1910. 

Etude  anatomo-clinique  et  histologique  tendant  à  démontrer  que  le  strabisme 
interne,  dans  certains  cas  de  tumeur  cérébrale,  est  dû  à  l’étranglement  de 
l’abducens  par  des  branches  transversales  de  l’artère  basilaire.  L’opinion  de 
l’auteur  est  basée  sur  les  faits  suivants  ;  1°  les  artères  sont  généralement  cou¬ 
chées  sur  les  nerfs;  2“  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  le  système  des  artères 
de  la  base  produit  une  végétation  vasculaire  qui  pénétre  plus  ou  moins  profon¬ 
dément  la  substance  nerveuse  ;  3“  souvent  l’abducens  paraît  alors  étroitement 
enserré  par  des  vaisseaux  ;  4“  enfin,  si  l’on  se  reporte  aux  histoires  cliniques 
des  cas  où  l’anatomiste  constate  la  végétation  vasculaire  autour  de  la  protubé¬ 
rance  et  des  nerfs,  on  y  retrouve  la  diplopie  ou  le  strabisme  dans  un  grand 
nombre  de  cas.  ïhoma. 

495  Tumeur  ayant  détruit  la  plus  grande  partie  d’un  Thalamus. 
Douleurs  centrales,  troubles  "Vaso-moteurs  et  Trophiques,  Hurle¬ 
ments  involontaires.  Déviation  du  corps  du  côté  opposé,  par 

T. -11.  Wkisunbuug  et  W.-E.  Guii.koyi.e  (de  Philadelphie).  Revkw  of  Nciirolugu 
and  Psychialrij,  vol.  VllI,  n“  5,  p.  323-344,  juin  1!)10. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  fille  de  20  ans.  Une  tumeur  gliomateiise  issue  de 
la  portion  centrale  d’un  ventricule  latéral,  étendue  dans  le  111*  ventricule, 
détruisit  par  action  directe  et  par  compression  la  plupart  des  noyaux  du  tha¬ 
lamus  â  l’exception  du  pulvinar,  et  elle  fut  la  cause  de  symptômes  bien  définis. 

La  maladie  débuta  par  des  douleurs  rhumatoïdes  suivies  de  sensations  brû¬ 
lantes  du  côté  gauche  du  corps  spécialement  dans  le  membre  inférieur.  Plus 
tard  la  malade  commença  â  se  plaindre  d’une  diminution  de  la  vue  et  elle  se 
mit  à  écrire  en  couchant  ses  lettres  transversalement;  de  temps  à  autre  elle 
voyait  des  éclairs  lui  passer  devant  les  yeux;  d’autres  troubles  concernant  les 
mouvements  associés  des  globes  oculaires  entrèrent  en  jeu,  des  céphalées,  des 
nausées,  des  vomissements  se  reproduisirent  avec  une  grande  intensité  et  enfin 
la  malade  tomba  dans  un  profond  état  de  démence. 

Les  symptômes  à  rapporter  à  la  lésion  thalamique  ont  consisté,  dans  la 
période  d’état  do  la  maladie,  en  douleurs  d’origine  centrale,  troubles  vaso- 
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moteurs  et  trophiques,  hurlements  involontaires  et  enfin  en  rigidité  de  la  tête 
et  du  cou  avec  déviation  du  corps  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Depuis  le  commencement  de  la  maladie  en  effet  on  a  vu  le  malade  se  plaindre 
de  douleurs  brûlantes  sur  tout  le  corps,  de  bouffées  de  chaleur  et  de  sensations 
de  brûlures  et  de  piqûres.  Au  commencement,  ces  sensations  se  montraient 
périodiquement,  elles  duraient  une  heure  et  davantage  et  étaient  presque  tou¬ 
jours  davantage  marquées  dans  la  partie  postérieure  de  la  jambe  ;  elles  étaient 
moins  vives  sur  le  dos  et  sur  les  épaules  ;  bientôt  cependant  la  malade  se  plai¬ 
gnit  de  souffrir  constamment  et  surtout  dans  l’épaule  et  dans  le  bras  du  côté 
opposé  à  la  lésion.  Il  se  produisit  aussi  des  éruptions  érythémateuses  et  acnéi¬ 
formes  qui  étaient  plus  abondantes  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Pas  d’endéme  ni 
d’élévation  de  la  température  de  ce  côté  ;  pas  de  troubles  de  la  sécrétion  sudo- 
rale. 

Les  hurlements  intermittents  se  firent  entendre  tout  au  long  de  la  maladie  et 
ils  étaient  aussi  fréquents  au  commencement,  alors  que  la  malade  était  cons¬ 
ciente  que  lorsqu’elle  fut  devenue  démente.  Les  hurlements  n’étaient  pas  conti¬ 
nuels,  ils  n’intervenaient  pas  en  raison  de  causes  particulières  ;  toutefois  ils 
■coïncidaient  souvent  avec  une  crise  douloureuse  et  étaient  parfois  accompagnés 
de  la  mimique  de  l’angoisse. 

Le  dernier  symptôme  ii  considérer  comme  en  rapport  avec  la  lésion  thala- 
mique  est  la  tendance  constante  que  le  malade  présentait  ii  rouler  du  côté 
droit,  côté  opposé  èi  la  lésion,  cette  tendance  étant  associée  à  la  rigidité  de  la 
nuque,  à  la  déviation  de  la  tête  et  du  cou  vers  la  droite.  Lorsque  la  malade  était 
placée  sur  le  dos,  elle  roulait  à  droite,  mais  elle  ne  pouvait  pas  ou  ne  voulait 
pas  rouler  vers  la  gauche  (mouvements  de  manège).  Tiioma. 

490)  Apoplexie  Traumatique  tardive,  par  W.-IL  W.vhringto.v,  Hnoieio  of 
Neurology  aad  Psijckiatrij,  vol.  Vlli,  n“  4,  p.  277-284,  mai  d910. 

Etude  de  la  question  au  point  de  vue  médico-légal.  L'auteur  donne  une  obser¬ 
vation  inédite  et  énumère  les  points  qui  doivent  guider  le  médecin  dans  son 
expertise,  Thoma. 

497)  Pathologie  du  Corps  Calleux,  par  J.  Lèvy-Valknsi.  Gazette  des  Hôpi¬ 
taux,  an  LXXXIII,  p,  1801,  19.  novembre  1910. 

L’auteur  étudie  surtout  les  tumeurs  du  corps  calleux;  elles  constituent  en  effet 
à  peu  près  toute  la  pathologie  calleuse.  Ensuite  il  tient  compte  des  lésions  non 
néoplasiques  de  la  grande  commissure.  Il  ressort  de  son  étude  que  le  syndrome 
calleux  se  réduit  à  deux  ordres  de  troubles,  les  uns  psychiques,  les  autres  psycho¬ 
moteurs. 

Les  troubles  psychiques  sont  très  atténués,  c’est  le  syndrome  décrit  par 
M.  Raymond  :  «  Avant  tout,  un  manque  de  liaison  dans  les  idées,  une  bizar¬ 
rerie  dans  les  manières  et  dans  les  actes,  puis  des  troubles  de  la  mémoire,  les 
événements  récents  étant  les  plus  vites  oubliés;  la  mémoire  topographique  peut 
être  également  intéressée  ;  enfin,  fait  sur  lequel  il  y  a  lieu  d’insister,  le  carac¬ 
tère  est  profondément  modifié,  le  malade  devient  irritable,  d’humeur  variable, 
et  changeante,  parfois  porté  vers  l’insouciance.  Les  sentiments  affectifs  sont 
conservés  et  on  n’observe  pas  d’idées  délirantes. 

Les  troubles  psycho  moteurs  sont  représentés  par  l’apraxie  motrice  de  Liep- 
mann.  L’apraxie  n’est  cependant  pas  constante  dans  les  cas  de  lésions  de  la 
grande  commissure;  on  conçoit  que  des  suppléances  peuvent  rapidement  s’éta¬ 
blir.  E.  Fbindel. 
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498)  Ramollissement  Thalamico-capsulaire  droit,  par.  G.  Mingazzini 

(Home),  informa  medica,  an  XXVll,  n°*  1-2,  p.  45,  1"  janvier  1911. 

11  s’agit  (l’une  malade  qui,  à  la  suite  d’un  ictus,  présenta  une  hémiplégie 
gauche  avec  œdérne,  douleurs,  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  astéréo- 
gnosie  complète  de  ce  côté. 

Après  discussion  du  diagnostic,  l’auteur  admet  un  ramollissement  de  la 
portion  ventro-postérieure  du  thalamus  et  de  la  partie  avoisinante  de  la  capsule 
interne  droite  ;  l’artério-sclérose  sénile  aurait  conditionné  la  thrombose  des 
artères  lenticulo-optiques.  F.  Deleni. 

499)  Sur  la  valeur  de  la  Ponction  lombaire  dans  l'Hémorragie  céré¬ 
brale,  par  Alfuedo  Uoss[.  Jai  liijorma  medica,  an  XXVll,  n"  10,  p.  427-433, 
17  avril  1911. 

Tous  les  cas  d’hémorragie  cérébrale  dans  lesquels  on  obtient  un  liquide 
céphalo-rachidien  hémorragique  doivent  être  considérés  comme  très  graves.  La 
chose  est  évidente  pour  l'inondation  ventriculaire  et  quand  le  malade  tombe  de 
suite  dans  te  coma.  Mais  d’autres  cas  sont  plus  Intéressants.  Ce  sont  ceux  qui 
évoluent  tout  d’abord  avec  une  symptomatologie  mitigée;  ultérieurement  ils  se 
dessinent  comme  graves  et  aboutissent  même  le  plus  souvent  k  la  mort.  Cette 
gravité  secondaire  est  surtout  due  à  une  série  de  phénomènes  traduisant  la  vive 
réaction  des  méninges  contre  le  sang  qui  les  imprègne. 

La  présence  du  sang  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  des  cas  où  les 
premiers  phénomènes  sont  plutôt  légers  est  très  précieuse  au  point  de  vue  du 
pronostic.  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  constatation  d’un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sanglant  est  également  très  utile  pour  différencier  l’hémorragie  céré¬ 
brale  d’autres  affections  k  début  apoplectiforme  (embolie,  congestion,  épilepsie, 
encéphalite,  coma  urémique,  coma  diabétique,  etc.).  F.  Dkleni. 

500)  Un  cas  de  Tumeur  du  Pédoncule  cérébral,  par  E.  Fer.vandez  Sanz. 
Archinos  Kspaüoles  de  Neurologkt,  Psiquialria  y  Fisioterapia,  t.  1,  n“  7,  p.  222-227, 
juillet  1910. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  H  ans  chez  qui  apparurent  successivement  les  symp¬ 
tômes  suivants  ;  paralysie  de  l’oeulo-motcur  commun  droit,  tremblement  et 
ataxie  des  membres  gauches  avec  signe  de  llabinski,  exagération  bilatérale  des 
réflexes  rotuliens,  stase  papillaire,  paralysie  de  l’oculo-moteur  du  côté  gauche, 
obnubilation,  inertie,  somnolence  de  plus  en  plus  profonde.  F.  Deleni. 

501)  Contribution  à  l’étude  de  la  Polioencéphalite  aiguë  hémorra¬ 
gique  supérieure,  par  F.  Costantini  (de  Home).  Rioista  sperimenlale  di  Fre- 
nialria,  an  XLVIl,  fasc.  4,  p.  915-948,  31  décembre  1910. 

Étude  d’ensemble  des  différents  cas  épars  dans  la  littérature  avec  relation 
d’une  observation  personnelle. 

D’après  l’auteur  ladite  polioencéphalite  aiguë  hémorragique  supérieure  n’est 
qu’un  complexus  symptomatique  dont  la  physionomie  ne  relève  que  de  la  loca¬ 
lisation  spéciale  des  altérations  anatomiques.  Celles-ci  sont  représentées  uni¬ 
quement,  au  point  de  vue  microscopique,  par  des  foyers  hémorragiques  d’ordi¬ 
naire  petits,  parfois  plus  grands,  situés  dans  la  substance  grise  des  troisième  et 
quatrième  ventricules  et  de  l’acqueduc  de  Sylvius.  Histologiquement  ces  foyers 
relèvent,  tantôt  d’un  processus  hémorragique  simple,  tantôt  d’un  processus  k  la 
fois  hémorragique  et  phlogistique.  F.  Deleni. 
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502)  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  dans  les  lésions  irri¬ 
tatives  ou  destructives  du  Cervelet,  par  Wii,mam-G.  Spim.kh  (l’hiladel- 
phie).  llei'ieiD  of  Neurology  and  Psychialrij,  vol.  VIII,  n”  7,  p.  397-403,  juillet 

1910. 

Cas  démontrant  que  chez  l’homme  comme  chez  les  chien.s  l’irritation  du  cer¬ 
velet  fait  regarder  du  côté  de  la  lésion  (hémorragie  corticale  du  lobe  gauche  du 
cervelet  dans  le  cas  actuel).  Thom.v. 

503)  Deux  cas  d' Abcès  du  Cervelet,  par  W.  Mileigan,  Proceedingx  of  the 
Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  4.  Otoloyical  Section,  20  janvier 

1911,  p.  61. 

Dans  les  deux  cas  l’abcès  cérébelleux  fut  consécutif  ii  une  otite  moyenne,  se 
marqua  par  des  symptômes  assez  précis  et  fut  opéré  avec  succès. 

Tuoma. 

504)  Kystes  du  Cervelet  et  résultats  de  la  Chirurgie  Cérébelleuse, 

par  R.-l'.  Williamson.  Review  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  VIII,  n“  3, 
p.  143-151,  mars  1910. 

11  s’agit  ici  de  kystes  cérébelleux  indépendants  de  toute  tumeur.  L’auteur 
rappelle  la  littérature  existant  à  leur  sujet  et  il  montre,  par  un  tableau  récapi¬ 
tulatif,  que  dans  la  presque  totalité  des  cas  l’intervention  opératoire  aboutit  à 
un  résultat  excellent.  'I'iioma. 

505)  Sur  l’Excitabilité  électrique  du  Cervelet  et  ses  Connexions  avec 
la  Moelle  (Uebcr  die  elektrische  Krregbiirkheit  des  Kleiimirn  trfld  ihre  Lci- 
tung  zurn  Hückenmark),  par  Max  ltoTn.MAN.\  (de  Derlin).  Neurol.  Centr., 
16  octobre  1910,  p.  10H4-1100,  avec  3  figures. 

Dans  ce  travail  très  important,  l’auteur  résume  d'abord  les  travaux  des  nom¬ 
breux  expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  physiologie  du  cervelet  et 
montre  que  la  plupart  des  conclusions  posées  par  les  uns  ont  été  controuvées 
par  d’autres;  cet  état  d'incerlitude  de  nos  connaissances  sur  la  physiologie  du 
cervelet  tient,  d’après  Uothmann,  aux  dilTlcultés  opératoires,  au  voisinage  des 
sinus,  à  l’impossibilité  de  limiter  exactement  l’excitation  électrique,  et  enfin,  à 
ce  que  les  ell'ets  produits  varient  considérablement  avec  l’intensité  du  courant 
employé. 

Los  expériences  de  l’auteur  ont  été  faites  d’ordinaire  sur  le  chien,  et  quelque¬ 
fois  sur  le  singe  et  le  lapin,  et  les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 

L’excitation  de  la  partie  inférieure  et  pottérieure  du  vermis  produit  l’élévation 
et  l’adduction  des  membres  antérieurs,  avec  adduction  des  membres  postérieurs 
et  incurvation  du  tronc. 

L’excitation  de  la  partie  inférieure  du  gyrus  semi-lunaire  (situé  de  chaque  côté 
du  vermis)  provoque  l’adduction  du  membre  antérieur  du  côté  correspondant, 
en  même  temps,  souvent,  qu’un  mouvement  en  avant  et  en  haut  de  ce 
membre. 

L’excitation  de  la  partie  supérieure  du  gyrus  semi-lunnire  est  suivie  de  l’éléva¬ 
tion  du  membre  antérieur,  et  parfois  d’un  mouvement  d’adduction  du  membre 
postérieur  du  mémo  côté. 

Enfin,  l’excitation  de  la  formation  vermiculuire,  située  en  dehors  et  au-des- 
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SOUS  du  gyrus  semi-lunaire,  provoque  un  mouvement  des  deux  membres  anté¬ 
rieurs  vers  le  côté  de  l’excitation. 

En  même  temps  que  les  mouvements  des  membres,  l’auteur  a  observé  des 
mouvements  isolés  des  yeux,  du  nystagmus,  de  la  protrusion  des  globes  ocu¬ 
laires,  qui  se  produisaient  après  excitation  de  régions  très  variées,  et  auxquels 
il  refuse  un  centre  particulier. 

L’excitation  des  différentes  parties  du  verrais  produit  souvent  des  mouve¬ 
ments  conjugués  des  yeux. 

L’excitation  du  gyrus  semi-lunaire  inférieur  donne  dans  quelques  cas  des 
mouvements  des  deux  yeux  vers  le  côté  de  l’excitation  et  l’élévation  des  globes 
oculaires  dans  l’orbite. 

Ce  sont  là.  les  résultats  obtenus  par  l’excitation  de  la  moitié  postérieure  du 
cervelet,  ceux  qui  suivent  sont  dus  à  l’excitation  des  différentes  parties  de  sa 
moitié  antérieure. 

La  partie  anlérieitre  du  vermis  (monticulus)  donne  des  mouvements  de  flexion 
des  doigts  des  deux  membres  antérieurs,  égaux  des  deux  côtés  ou  plus  marqués 
du  côté  de  l’excitation;  quand  le  courant  est  plus  fort,  on  observe  en  plus  un 
mouvement  de  rétraction  des  membres  antérieurs  et  d’abaissement  du  tronc. 

L’excitation  de  la  partie  inférieure  et  antérieure  du  lobe  quadr angulaire,  situé 
en  dehors  du  monticulus,  donne  un  mouvement  en  haut  des  doigts  du  membre 
antérieur  du  même  côté  et  un  mouvement  en  avant  de  tout  le  membre. 

L’excitation  de  la  partie  supérieure  du  lobe  quadr  angulaire  provoque  l’écarte¬ 
ment  des  doigts  du  membre  antérieur  du  même  côté,  avec  élévation  de  tout  le 
membre. 

L’excitation  de  cette  moitié  antérieure  du  cervelet  donne  assez  rarement  lieu 
à  des  mouvements  oculaires. 

D’une  façon  générale,  l’influence  du  cervelet  est  beaucoup  plus  marquée  sur 
les  extrémités  antérieures;  chez  le  chien  cependant,  le  cerveau  influe  surtout  sur 
les  membres  postérieurs. 

L’auteur  se  demande  si  les  différentes  actions  qu’il  a  observées  sont  dues  à 
l’excitation  de  l’écorce  seule  ou  à  l’excitation  concomitante  des  noyaux  sous- 
corticaux,  et  croit  qu’on  ne  peut  actuellement  répondre  nettement  à  cette  ques¬ 
tion.  Il  pense  seulement  qu’il  existe  pour  les  doigts  et  les  membres  antérieurs 
des  centres  corticaux  et  non  sous-corticaux. 

Tous  ces  résultats  obtenus  chez  le  chien  ne  se  retrouvent  que  partiellement 
chez  le  singe,  chez  qui,  en  particulier,  l’excitation  du  lobe  quadrangulaire  ne 
produit  aucun  mouvement  des  yeux. 

L’étude  de  la  disposition  des  voies  cérébello-médullaires,  faite  par  la  méthode 
des  sections  suivies  d'excitation,  a  montré  à  l’auteur  que  l’influence  du  cervelet 
sur  les  membres  antérieurs  se  transmet  par  les  pédoncules  cérébelleux  supé¬ 
rieurs,  le  noyau  rouge  et  le  faisceau  rubro-spinal,  aux  centres  médullaires. 

A.  Barbé. 


ORGANES  DES  SENS 

506)  Cas  d’ Atrophie  Optique  secondaire  à  une  tumeur  du  Cervelet, 

par  O.-K.  Williamson.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medieine  of  London, 
vol.  IV,  n”  6,  avril  19H.  Section  for  the  Sludy  of  Disease  in  Children,  M  mars 
p.  109. 

Présentation  d’un  enfant  de  7  ans;  l’atrophie  optique  post-névritique,  asso- 
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ciée  à  la  cécité  et  aux  vertiges,  fait  porter  le  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet 
(tuberculeuse).  Thoma. 

507)  Le  type  Oculo-moteur  de  la  Polioencéphalite,  par  Sydney  Stephen- 
son.  Prucendinys  of  the  Royiii  Society  of  Medicine,  vol.  IV,  n“  5,  mars  19H.  Section 
for  the  Sludy  of  üi  eaxe  of  Cliildreii,  24  février,  p.  87. 

La  communication  de  l’auteur  vise  k  établir  l’existence  d’une  forme  particu¬ 
lière  de  strabisme  paraljti(iue  chez  les  enfants;  il  serait  dû  à  la  polioencépha¬ 
lite  et  serait  assez  fréquent  chez  les  enfants  de  moins  d’un  an;  on  le  trouve 
assez  rarement  associé  avec  d’autres  symptômes  d’un  trouble  cérébral.  Quoique 
la  paralysie  puisse  alTecler  n’importe  lequel  des  muscles  oculaires,  c’est  le  droit 
externe  qui  se  trouve  seul  intéressé  dans  les  trois  quarts  des  cas.  La  musculature 
intrinsèque  de  l’œil  est  rarement  attaquée.  Thoma. 

508)  Le  signe  d’Argyll-Robertson  dans  la  Syphilis  cérébro-spinale, 

par  J.  Mitcheld  Cdahkk  (de  Bristol).  Brüish.  med.  Journal,  H  février  1911. 

L’accord  est  unanime  sur  la  fréquence  et  la  valeur  diagnostique  du  signe 
d’Argyll-Bobertson  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale,  mais  il  est  loin  d’être 
fait  sur  la  fréquence  de  ce  signe  dans  la  syphilis  cérébrale  ou  spinale. 

Dans  le  but  de  préciser  ce  point,  l’auteur  a  examiné  69  malades  atteints  de 
syphilis  cérébrale  ou  spinale.  Deux  fois  seulement  le  signe  d’Argyll-Robertson 
existait,  et  il  s’agissait  de  2  cas  de  méningite  syphilitique.  Cdiez  6  autres  ma¬ 
lades,  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière  était  lente  (et  redevint  beaucoup  plus 
brusque  après  le  traitement  hydrargyrique). 

M.  Clarke  pense  donc  que  le  signe  d’Argy 11- Robertson  n’est  pas  un  signe  de 
syphilis  cérébro-spinale  simple,  mais  que  sa  présence  indique  un  processus  dégé¬ 
nérateur  en  évolution.  A.  Bauhé. 

509)  Cas  d’Ophtalmoplégie  unilatérale  périodique,  par  W.-B.  Wah- 
HiNGTON.  Heview  of  Neuroiogy  and  Psychialrij,  vol.  VIII,  n"  5,  p.  184,  mai  1910. 

Ce  cas  de  paralysie  motrice  périodique  concerne  une  petite  fille  de  6  ans  qui 
en  eut,  à  10  mois,  son  premier  accès.  L’ophtalmoplégie  (ptosis  et  déviation  en 
dehors  de  l’œil  gauche)  apparaît  après  de  violents  accès  de  vomissements  et  de 
céphalalgie  frontale  gauche.  ’Ihoma. 

510)  Aboés  cérébral  secondaire  à  une  Bronchiectasie  ;  accès  Convul¬ 
sifs  avec  aura  Visuelle,  Hémiachromatopsie  (Hémianopsie  rela¬ 
tive),  par  Edwin  Bhamwell  (Edimbouig).  Heview  of  Neurologie  and  Psychiatry, 
vol.  VllI,  n»  2,  p.  77-94,  février  1910. 

Début  de  la  céphalée  chez  un  homme  de  53  ans,  bronchiectasique  depuis  deux 
ans.  Les  jours  suivants  deux  attaques  convulsives  précédées  par  une  aura  cons¬ 
tituée  par  la  vision  d’une  longue  succession  d’éclairs  (durée  une  heure  et  demie)  ; 
les  convulsions  étaient  généralisées.  Hémianopsie  incomplète  homonyme  droite 
avec  perte  de  la  vision  des  couleurs.  Pas  de  paralysies.  Le  malade  ayant  suc¬ 
combé  au  bout  de  quelques  semaines,  on  constata  k  l’autopsie  une  méningite 
basilaire  et  deux  abcès  cérébraux,  un  dans  le  lobe  temporal  gauche,  l’autre  dans 
le  centre  ovale  droit  au  niveau  du  tiers  postérieur  du  corps  calleux. 

Considérations  sur  l’hémiachroraatopsie,  fait  rare,  et  revue  des  cas  d’épilepsie 
symptomatique  à  aura  visuelle.  Thoma. 
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5H)  Abcès  cérébral  secondaire  à  la  Bronchiectasie  ;  Convulsions 
avec  Aura  Visuelle,  par  Edwin  Uramwell.  Review  of  Neurolixjn  and  Psycliia- 
try,  vol.  Vlll,  n“  3,  p.  155,  mars  1910. 

L’auteur  rappelle  le  cas  de  liâmes  dans  lequel  une  aura  visuelle  était  en  rap¬ 
port  avec  une  lésion  organique.  Tiioma. 

512)  Manifestations  Oculaires  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Eran- 

cisco  Maria  Fernandez.  La  Prensa  medica,  an  11,  n"  3,  p.  41,  15  mars  1911. 
L’auteur  étudie  l’exophtalmie,  la  dilatation  pupillaire,  et  mentionne  la  para¬ 
lysie  de  la  111*  paire  observée  dans  un  cas.  F.  Deleni. 

513)  Méthode  rapide  pour  explorer  le  Champ  visuel  pour  les  Cou¬ 
leurs  sans  se  servir  du  Périmètre,  par  Tom-.V,  Wii.i.iam.s  (Washington). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LVl,  n"  15,  p  1106  15  avril 
1911. 

L’inversion  des  couleurs  s’observe  chez  les  malades  dont  la  tension  intracrâ¬ 
nienne  est  augmentée.  Pour  la  constater,  l’observateur  introduit  sur  la  limite  du 
champ  visuel  k  explorer  à  la  fois  un  objet  rouge  et  un  objet  bleu.  Le  malade 
signale  l’instant  où  il  aperçoit  une  couleur,  et  il  nomtne  cette  couleur.  Normale¬ 
ment  le  bleu  est  vu  avant  le  rouge.  Si  le  contraire  a  lieu,  l’inversion  exprime 
un  état  pathologique,  tumeur  cérébrale  et  rétinite  albuminurique  dans  deux  cas 
récents  de  l'auteur.  ïhoma. 

MOELLE 


514)  Un  cas  de  Luxation  de  l’Atlas  sur  l’Axis  avec  Fracture  probable 
de  l’Apophyse  odontoïde;  réduction,  guérison,  par  David  Wallace  et 
Alexander  IIruce  (Edimbourg).  Reviem  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  VIII, 
n”  1,  p.  1-7,  janvier  1910. 

Le  cas  actuel  est  fort  remarquable  tant  en  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de 
production  de  la  luxation  que  l’histoire  clinique.  A  noter  surtout  les  résultats 
heureux  de  la  réduction  qui  fut  effectuée  cinq  mois  après  l’acciilent,  alors  que 
le  blessé  se  trouvait  en  danger  du  fait  de  la  compression  médullaire. 

De  tels  cas  sont  très  rares.  Après  réduction  de  la  luxation,  le  malade  guérit 
de  ses  paralysies  qui  alTectaicnt  les  quatre  membres,  le  diaphragme  et  les  sphinc¬ 
ters  ;  ces  symptômes  n’étaient  pas  dus  k  la  seule  compression  mais  aussi  à  un 
certain  degré  de  myélite,  aflirmé  par  le  Üabinski  qui  persista  encore  plusieurs 
mois.  La  guérison  inespérée  qui  fut  obtenue  enseigne  que  dans  les  cas  de  ce 
genre,  quelque  graves  qu’ils  paraissent,  la  réduction  de  la  luxation  doit  être 
tentée.  Thoma. 

515)  Un  cas  de  Fracture  de  la  première  Vertèbre  cervicale,  par 

Méüevand  (Genève).  Rulletin  médical,  an  X.XIV,  n"  92,  p.  1059,  19  novembre 

1910. 

Cas  de  mort  résultant  d’une  fracture  de  l’atlas  avec  déchirure  de  l’artère  ver¬ 
tébrale.  E.  Fkindel. 

516)  Cas  peu  commun  de  Fracture  des  corps  des  IV',  V“  et  VI'  Ver¬ 
tèbres  cervicales  avec  lésion  de  la  Moelle,  par  W.-ll  Sw\n,  Charles 
A.  PowERS  et  Howkll-T.  Pershing.  Medical  Record,  n“  2110,  p  664-669,  15  avril 

1911. 

Paralysie  des  quatre  membres  consécutive  à  une  chute  de  cheval  chez  un 
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homme  de  70  ans;  survie  de  deux  ans.  A  l'autopsio  on  constata  la  fracture  de 
plusieurs  corps  vertébraux  et  la  présence  d'une  esquille  enfoncée  dans  la  moelle. 

Thoma. 

Kl")  Un  cas  de  Poliomyélite  aiguë  rapidement  fatal  chez  un  adulte, 

par  IIarvky  Piiiie  (Edimbourg),  HerinD  of  Nininiloqii  and  PsiijchUüriL  vol  VIII 
n«  2,  p.  70-77,  février  1910,  '  '  ' 

11  s'agit  d’un  homme  de  41  ans,  frappé  de  paraly  sie  des  quatre  membres,  qui 
mourut  subitement  le  troisième  jour.  E’ôtude  histologique,  faite  avec  beaucoup 
de  soin,  montra  la  grande  étendue  des  lésions  en  hauteur  (toute  la  moelle)  et  en 
largeur  (la  substance  blanche  n’étant  pas  épargnée).  Tiioma. 

518)  Poliomyélite  antérieure  aiguë  à  début  Méningitique,  par  Couh- 

TKULKMONT.  Sociélé  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  21  juillet  1911. 
Observation  d’un  jeune  homme  (jui  fut  pris,  quatre  jours  après  une  phase 
méningitique  fruste  (céphalée,  raideur  de  la  nuque,  vomissements,  etc.),  d’une 
parai jsie  très  accusée  des  quatre  membres,  du  tronc  et  du  cou,  de  troubles 
sphinctériens,  d’abolition  des  réflexes  tendineux  sans  troubles  de  sensibilité  ni 
troubles  sensoriels  ou  troubles  mentaux.  Ea  ponction  lombaire  révéla  de  la 
lymphoc.j'tose,  sans  qu’on  trouvât  d’éléments  microbiens  ou  de  précipilo-réac- 
tion.  Les  troubles  sphinctériens  ne  durèrent  que  quelques  jours  ;  les  paralysies 
subirent  une  amélioration  lente  et  très  incomplète. 

En  l’absence  de  toute  cause  susceptible  de  donner  pareil  tableau  clinique,  en 
l’absence  de  notion  épidémique  décelable,  l’auteur  conclut  à  une  méningo-myé- 
lite,  de  type  sporadique,  à  prédominance  poliomyélitique  antérieure. 

A. 

519)  Épidémie  de  Poliomyélite  aiguë,  [)ar  W.-W.  Truves  (Londres).  Brain, 

vol.  XX.XII,  part,  127,  ji.  285-300,  novembre  1909. 

Relation  d’une  épidémie  ayant  sévi  à  IJprninster  (1  477  habitants)  pendant 
l’été  de  1908  ;  8  observations.  Thoma. 

520)  La  Poliomyélite  peut-elle  se  produire  pendant  la  vie  intra- 
utérine?  par  Ehédkiuck-E.  Ratten.  Biain,  vol.  XXXlll,  part.  129,  p  149-159, 
juin  1910. 

Le  travail  actuel  est  basé  sur  deux  faits  constatant  cette  [lossibilité.  Ils  con¬ 
cernent  des  enfants  dont  les  |)a'-alysies  furent  partiellement  constatées  â  la 
naissance  ;  ces  enfants  étant  morts  vers  l’àge  de  2  ans  (diphtérie,  broncho¬ 
pneumonie),  l’élude  histologiijue  montra  que  leurs  moelles  se  présentaient 
comme  dans  les  cas  de  poliomyélite  ancienne. 

L’auteur  ne  considère  pas  ses  observations  comme  étant  â  l’abri  de  toute 
critique,  mais  la  question  d’une  poliomyélite  intra-utérine  lui  a  paru  intéres¬ 
sante  à  poser.  Thoma. 

521  )  Petite  machine  pour  le  traitement  de  la  Paralysie  infantile  par 
les  Exercices,  par  Max  Sthü.nskv  (New-York).  The  Journal  of  llie  American 
medical  Association,  vol  LVl,  n"  17,  p.  1259,  29  avril  1911. 

Cette  machine  (type  Zander)  est  construite  dans  le  but  de  faire  exécuter  aux 
petits  malades  des  mouvements  actifs  ;  la  résistance  à  l’effort  est  graduée,  ce 
qui  permet  d’apprécier  les  résultats  obtenus  au  bout  d’un  certain  temps. 

Thoma. 
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Moelle.  Commotion  spinale.  Myélite  trauma- 

lieview  o(  Neuroloÿy  and  Psychiatry,  vol.  VllI 

11“  5,  p.  271,  mai  1910. 

Cet  îirlicle  est  consacré  à  démontrer  la  réalité  de  la  mjélite  traumatique  Les 
laits  en  sont  rares,  mais  leur  connaissance  doit  faire  éviter  de  classer  toujours 
comme  purement  fonctionnels  les  troubles  nerveux  consécutifs  aux  traumatismes 
du  dos. 

J  HOMA . 

Rectales  précoces,  par  .James  Collieb 
et.l.-l.  IockhautiMitmmkry.  Procmiinys  of  the  lioyal  Society  of  Medicine  of  Lon¬ 
don,  vol.  IV,  n“(j,  avril  1911.  Cliniad  Section,  10  murs,  p.  dl7. 

Homme  de  44  ans.  Les  crises  rectales  durent  depuis  2ü  ans  ;  insuffisance  du 
sphincter  anal  depuis  2  ans,  diplopie  depuis  quelques  mois;  troubles  de  la 
sensibilité  des  avant-bras,  un  peu  de  Uomberg  ;  pas  d'autres  signes  de  tabes. 

Thoma . 

524)  Crises  gastriques  accompagnées  d’élévation  de  la  température 
et  d  accès  syncopaux,  comme  symptôme  initial  de  Tabes,  par  Karl 
ilALELSTAM.  Ltuska  Lataresallskap  S  Handlinger,  tld.  52,  p.  398. 

Description  détaillée  de  trois  cas.  q  .g  würtzen 

525)  Forme  «  Pseudo-tabétique  »  de  la  Sclérose  en  plaques  (Ueber  die 

Kctobt'Æ  0*’-=— iVcaruf.  CcUr., 

L’auteur  donne  l’observation  très  intéressante  d’un  malade  chez  lequel  se 
développèrent  rapidement  des  troubles  ataxiques  aux  membres  inférieurs  des 
douleurs,  des  paresthésies,  des  troubles  sphinctériens  et  qui  présenta  bientôt 
1  abolition  des  réflexes  tendineux,  le  signe  de  Westpball  et  de  la  diplopie. 

l/ensemble  des  signes  portait  d’emblée  h  penser  qu’il  s’agissait  d’un  tabes 
mais  l’existence  de  nj'stagmus,  le  développement  si  rapide  de  l’ataxie  et  d’anes- 
thesie  inflrmaient  cette  première  hypothèse. 

Oppenheim,  éclairé  par  le  souvenir  de  cas  semblables  dont  il  avait  pu  suivre 
.  «®'érose  en  plaques  à  forme  tabétique,  et 

bientôt  differentes  modifications  se  produisirent  dans  l’état  du  malade  qui 
vinrent  justifier  pleinement  le  diagnostic  posé.  L’ataxie  s’améliora  et  le  malade 
put  marcher  avec  une  canne;  les  réflexes  achilléens  apparurent  de  nouveau  et  il 
y  cutrnemedu  clonus  d’un  côté;  le  signe  de  Babinski  fut  positif  aux  deux 
pieds,  le  tremblement  intentionnel  enfin  devint  très  net,  et  le  malade  eut  du 
rire  spasmodique. 

L’auteur  considère  cette  forme  pseudo-tabétique  de  la  sclérose  en  plaques 
comme  une  modalité  très  rare  de  début  de  cette  affection. 

Un  aperçu  des  travaux  qui  ont  précédé  celui  de  l’auteur  dans  la  connaissance 
de  cette  forme  termine  l’article.  Barré 

clinique  et  anatomique  à  l’étude  des  Granulomes 
de  la  Moelle  par  Publio  Giuffini  (de  Home).  Rivista  di  Patologia  nermsa  e 
merifah',  vol.  XV,  fasc,  5,  p.  299-314,  mai  1910. 

11  serait  souvent  nécessaire  de  décider  si  une  tumeur  médullaire  est  de  nature 
syphilitique  ou  de  nature  tuberculeuse;  or,  cetle  distinction  est  difficile  et  sou¬ 
vent  impossible;  il  en  fut  ainsi  notamment  pour  le  cas  de  l’auteur  Celte  obser¬ 
vation  concerne  un  cantonnier  de  50  ans  qui  peu  à  peu,  en  l’espace  de  15  mois 
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présenta  des  phénomènes  progressifs  de  paraplégie  et  d’incontinence  des  sphinc¬ 
ters;  brusquement,  cette  paraplégie  devint  absolue,  accompagnée  d’hypoesthésie 
et  d’hj'poalgésie  du  côté  gauche  et  d'hyperalgésie  du  côté  droit. 

Quelques  jours  plus  tard  le  malade  fut  emporté  par  une  broncho-pneumonie, 
et  l’autopsie  lit  découvrir  une  petite  tumeur  située  dans  la  moitié  droite  de  la 
moelle,  à  la  hauteur  de  la  11”  à  la  IV”  racine  dorsale.  La  tumeur  occupait  le  cor¬ 
don  latéral  et  avait  envahi  le  cordon  antérieur  et  les  deux  cornes  grises.  L’autre 
moitié  de  la  moelle  était  œdémateuse  et  les  cellules  ganglionnaires  étaient  en 
grande  partie  détruites.  La  discussion  de  cette  observation  rapporte  les  symp¬ 
tômes  cliniques  présentés  aux  lésions  anatomiques  constatées. 

L’auteur  insiste  particulièrement  sur  ce  fait  que  rien  ne  permettait  d’établir 
que  le  malade  fôt  syphilitique,  ni  qu’il  fût  tuberculeux;  bien  plus  l’étude  de  la 
petite  tumeur,  poursuivie  au  point  de  vue  anatomique,  ne  fit  rien  découvrir  en 
faveur  de  l’une  ni  de  l’autre  affection.  Enfin,  il  n’existait  pas  de  tubercules  ni 
dans  les  poumons  ni  ailleurs  et  l’on  ne  trouva  pas  non  plus  dans  les  autres 
organes  des  lésions  syphilitiques. 

Ainsi,  dans  le  cas  actuel,  ni  la  clinique  ni  l’histologie  ne  purent  décider 
si  le  granulome  était  de  nature  syphilitique  ou  s’il  était  de  nature  tuberculeuse. 

F.  Dbleni. 

527)  Observation  clinique  et  Anatomo-Pathologique  sur  un  cas  de 
Méningo-myélite  Tuberculeuse,  par  Giovanni  üiancone  (de  Rome).  Bi- 
viata  sperimentale  di  Freniatria,  an  XLVll,  fasc.  3,  p.  575-628,  31  août  1910. 
L’observation  de  l’auteur  est  intéressante  par  son  début  qui  simula  l’invasion 

d’une  maladie  infectieuse,  par  l’apparition  soudaine  delà  paraplégie,  par  la  plus 
grande  gravité  des  symptômes  spinaux  par  rapport  aux  symptômes  cérébraux, 
et  enlin  par  la  marche  ascemlante  du  processus,  de  la  moelle  au  cerveau. 

Le  malade  était  atteint  depuis  [ilusieurs  années  de  tuberculose  pulmonaire 
quand  il  s’alita  en  proie  à  la  fièvre  et  à  un  malaise  général.  Les  fourmillements 
dans  les  jambes  n’apparurent  que  plus  tard  et  20  jours  après  le  début  seulement 
se  déclara  une  paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes,  mais  signe  de 
Babinski  positif  et  parésie  de  la  vessie  et  du  rectum. 

L’anesthésie  des  membres  inférieurs  remonta  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic  et 
des  plaques  de  décubilus  apparurent  au  sacrum.  Le  processus  méningé  s’étendit 
k  la  base  du  crûne  et  on  constata  une  parésie  faciale  gauche,  un  ptosis  gauche 
et  un  strabisme  divergent  ;  le  coma  survint  alors  et  le  maladefut  emporté  un  mois 
après  l’apparition  des  premiers  symptômes. 

A  l’autopsie  on  constata  une  méningomyélite  et  une  méningite  de  la  base  du 
crâne  d’une  nature  tuberculeuse.  Dans  la  moelle  les  lésions  étaient  surtout  mar¬ 
quées  k  la  périphérie  où  il  existait  de  nombreux  foyers  de  ramollissement  avec 
des  lacunes,  dont  l’une  très  étendue  en  hauteur  ;  ces  lésions  de  la  moelle  et  des 
méninges  étaient  surtout  accentuées  depuis  la  région  cervicale  inférieure  jus¬ 
qu’au  milieu  de  la  région  dorsale. 

Au  point  de  vue  clinique, il  y  a  lieu  de  remarquer  dans  ce  cas  la  coexistence 
du  phénomène  de  Habinski  avec  une  paraplégie  flasque.  F.  üeleni. 

528)  Début  soudain  de  la  Paralysie  dans  le  mal  de  Pott  sans  défor¬ 

mations  de  la  Colonne  Vertébrale,  par  Wii.mams-ü,  Gadwai.adeb  (Phi¬ 
ladelphie).  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n”  469,  p.  546-558,  avril 
i9H.  ^ 

Quatre  observations.  Le  développement  instantané  de  la  paralysie  dans  deux 
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cas  de  l’auteur  et  son  installation  un  peu  lente  dans  les  deux  autres  cas  fut 
l’expression  clinique  d’une  mj'élite  intense,  résultat  direct  de  la  compression 
de  la  moelle  par  la  pachyméningite  externe  de  nature  tuberculeuse. 

Thoma. 

529)  Gliome  hémorragique  de  la  Moelle  lombo-sacrée,  par  Andhka  Kog- 
gavilla  (de  Padoue).  liivista  di  Putologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV,  lasc.  7, 
p.  416-435,  juillet  1910. 

II  s’agit  d’un  homme  de  50  ans  qui  présenta  d’une  façon  schématique  les  syn¬ 
dromes  du  cône  médullaire  et  de  l’épicone.  L’auteur  fait  une  étude  histologique 
minutieuse  du  cas  ettermineson  article  par  des  considérations  anatomo-cliniques 
mettant  au  point  la  question  symptomatologique  des  lésions  médullaires  infé¬ 
rieures  et  celle  des  dégénérations  qui  leur  sont  secondaires.  F.  Drleni. 

530)  Cas  de  Maladie  des  Plongeurs,  par  Billstrôm.  Svensk  Ldkaresâllek, 

Fôrhandlinger,  1910,  p.  83-88. 

Symptômes  typiques  suivis  de  paralysie  permanente,  signe  de  Babinski  et 
douleurs  lancinantes.  C.-ll.  WiiaizEN. 

531)  Leçon  clinique  sur  un  cas  d’ Anémie  pernicieuse  avec  altéra¬ 
tions  de  la  Moelle,  par  W.  Hale  Whitk.  Brilüh  medical  Journal,  n"  2580, 
p.  1393-1396,  11  juin  1910. 

Le  cas  concerne  une  jeune  femme  qui  se  présenta  à  l’hôpital  avec  tous  les 
signes  de  l’anorexie  nerveuse.  Ce  ne  fut  que  la  constatation  du  phénomène  des 
orteils  qui  attira  l’attention  sur  la  possibilité  d'une  anémie  pernicieuse  et  pro¬ 
voqua  un  examen  cytologique. 

La  malade  succomba  en  peu  de  temps,  et  l’étude  histologique  de  sa  moelle 
révéla  la  dégénération  combinée  des  faisceaux  postérieurs  et  latéraux. 

Thoma. 


MÉNINGES 

332)  Sur  les  rapports  du  Meningococcus  intracellularis  avec  le  Pseu¬ 
dogliome,  par  (îEoniiE  Goats  et  J.  Ghaham  Fobbks.  Proceedings  of  tlie  Itoyal 
Societg  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n°  6,  avril  1911.  Pathological  Section, 
21  mars,  p.  242-250. 

On  sait  que  l'ophtalmie  métastatique  apparaît  avec  une  fréquence  relative 
dans  la  méningite  cérébro-spinale;  mais  il  ne  semble  pas  que  l’on  ait,  jusqu’ici, 
montré  que  le  méningocoque  peut  déterminer  chez  les  enfants  une  ophtalmie 
métastatique  du  type  pseudo-gliomateux  sans  association  des  symptômes  de 
méningite. 

Les  auteurs  ont  trouvé  le  méningocoque  dans  4  cas  de  ce  genre,  ce  qui  leur 
lait  établir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  ce  microbe  et  le  pseudo-gliome. 

Leur  opinion  se  base  sur  les  considérations  suivantes  :  1°  le  pseudo-gliome  est 
une  entité  bien  définie,  par  conséquent,  il  n'est  pas  invraisemblable  que  le 
même  agent  soit  toujours  sa  cause;  2"  une  forme  d’ophtalmie  identique  au 
pseudo-gliome  se  rencontre  dans  4  ou  5  “/,  des  cas  de  méningite  cérébro-spinale 
épidémique  ;  le  méningocoque  a  été  trouvé  dans  l’œil  dans  les  cas  de  ce  genre. 
Le  pseudo-gliome  et  la  méningite  cérébro-spinale  sont  deux  affections  de  l’en- 
lanoe  ;  l’une  et  l’autre  peuvent  se  trouver  associées  avec  une  arthrite;  3“  dans 
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le  pseudo-gliome  idiopathique  on  note  fréquemment  la  céphalée  ;  il  peut  se  faire 
qu’il  s’agisse  alors  de  méningite  fruste  ou  de  méningite.  Thoma. 

533)  Un  cas  de  Méningite  hémorragique  aiguë  due  à  une  Pustule 
maligne,  par  Alexandeh  Bruce  et  Théodore  Shennan  (Edimbourg).  Reviewoj' 
Neurology  and  Psyehiatry,  vol.  VIH,  n“  9,  p.  521-537,  septembre  1910. 

La  méningite,  consécutive  à  une  pustule  maligne  de  la  paupière,  évolua  avec 
une  violence  et  une  rapidité  foudro;^antes.  Dans  les  lésions  méningées  le  bacille 
du  charbon  fut  retrouvé  en  nombre  immense.  Thoma. 

534)  Actinomycose  de  la  base  du  Crâne  et  des  Méninges.  Diabète 
insipide,  par  Jean  Belkowski  (de  Varsovie).  Havue  de  Médecine,  an  XXXI,  n°  5, 
p.  415-427,  10  mai  1911. 

L’actinomycose  du  système  nerveux  peut  se  présenter  sous  trois  formes  diffé¬ 
rentes  :  1“  Sous  la  forme  d’une  tumeur  cérébrale  (cas  les  plus  fréquents)  à 
caractère  gélatineux  ou  muqueux,  myxome  (observations  de  Bollinger,  Buday, 
Ponfick,  peut-être  aussi  d’Enriquez  et  Sicard)  ;  2»  sous  la  forme  d’abcès  limité 
du  cerveau  (cas  de  Baumgarten,  Kijewski,  Orlolî  et  à  un  certain  point  de  vue 
celui  de  Moosbrugger)  ;  3*  sous  la  forme  de  péripachy,  pachy  et  leptoméningile 
(second  cas  de  Ponfick,  Kœnig,  Moosbrugger,  Chauffard  et  Troisier).  C’est  dans 
cette  catégorie  qu’on  devrait  ranger  le  cas  de  l’auteur  ;  dans  cette  observation 
les  lésions  de  la  base  du  crâne,  propagées  à  la  moelle  allongée  et  à  la  moelle  cer¬ 
vicale,  avaient  déterminé  des  phénomènes  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens, 
des  symptômes  bulbaires  et  la  paralysie  des  quatre  membres. 

E.  Feindel. 

535)  Mort  par  Choc  moral,  par  Fiurpo  Follo.  Giornale  internazionale  delle 

Scienze  mediche,  an  XXXllI,  fasc.  dO,  p.  433-444,  3d  mai  1914. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  morte  de  méningite  séreuse  22  jours  après  avoir 
ressenti  une  frayeur  subite  et  intense.  Le  symptôme  céphalalgie  apparut  à  l’ins¬ 
tant  précis  où  le  sujet  fut  frappé  de  terreur. 

D’après  l’auteur  le  choc  moral  détermina  la  congestion  cérébrale,  fait  primitif 
qui  fut  suivi  de  la  méningite  secondaire  et  terminale.  F.  Deleni. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

536)  Les  fonctions  Sensitives  attribuées  au  Nerf  Facial,  par  Ch arees-K. 
Miles  (Philadelphie).  The  Journal  of  Nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVll, 
n'”  5  et  6,  p.  273  et  355,  mai  et  juin  1910. 

Si  l’on  entend  par  «  nerf  de  la  Vil*  paire  »  le  tronc  qui  sort  de  la  protubé¬ 
rance  fourni  par  les  noyaux  supérieur  et  inférieur  du  facial,  ce  nerf  est  pure¬ 
ment  moteur  ;  il  est  douteux  qiie  des  fibres  transmettant  la  sensibilité  à  la  pres¬ 
sion  et  la  notion  des  attitudes  parcourent  les  branches  et  le  tronc  du  facial  ;  les 
systèmes  afférents  des  sensibilités  épicritique  et  protophathique  (llead)  ne  sont 
pas  représentés  dans  le  nerf  de  la  VII'  paire. 

Le  ganglion  géniculé  est  l’homologue  des  ganglions  spinaux  ;  si  le  ganglion 
géniculé,  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  et  la  corde  du  tympan  sont  consi¬ 
dérés  comme  faisant  partie  du  facial,  ce  nerf  doit  être  considéré  comme  en 
partie  sensitif,  et  en  rapport  avec  le  sens  du  goût. 
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Les  fibres  nerveuses  intéressées  par  la  transmission  des  impulsions  gustatives 
prennent  leur  origine  dans  le  ganglion  géniculé  et  leur  trajet  suit  le  grand  nerf 
pétreux  superficiel  et  la  corde  du  tjmpan.  La  destination  du  premier  nerf  est  le 
voile  du  palais  où  les  fibres  se  terminent  dans  des  corpuscules  sensitifs.  Le 
second  nerf  se  termine  dans  les  corpuscules  du  goût  cl  le  tiers  antérieur  de  la 
langue  à  l’exception  de  sa  pointe. 

Il  n’est  pas  certain  que  dans  le  tronc  du  facial  proprement  dit,  dans  le  nerf 
intermédiaire  de  Wrisberg,  dans  le  grand  pétreux  superficiel,  dans  le  petit 
pétreux,  dans  la  corde  du  tympan,  il  y  ait  des  fibres  de  la  sensibilité  générale, 
bien  que  certaines  observations  semblent  indiquer  que  la  partie  antérieure  de  la 
langue  et  une  toute  petite  surface  de  l'oreille  reçoivent  une  ébauche  de  distribu¬ 
tion  de  ce  genre. 

L’herpès  ne  saurait  reconnaître  pour  origine  l’inflammation  de  nerfs  étran¬ 
gers  à  la  sensibilité  cutanée  ou  muqueuse.  Quelquefois,  mais  rarement,  il  peut 
exister  une  inflammation  limitée  du  ganglion  géniculé  ;  il  en  résulte  un  syn¬ 
drome  dont  les  éléments  sont  une  abolition  ou  une  perversion  du  goût  et  des 
phénomènes  vaso-moteurs  dilatateurs  et  sécrétoires.  Si  l’inflammation  du  gan¬ 
glion  géniculé  s’étend  aux  parties  avoisinantes  du  nerf  proprement  dit  et  si  le 
nerf  de  la  VIIL  paire  est  atteint  par  la  compression  ou  par  l’extension  de  l’in¬ 
flammation,  on  peut  observer  une  paralysie  faciale  des  troubles  de  l’ouïe,  de 
1  équilibration  et  de  l’oriententation,  des  phénomènes  de  vaso-dilatation  et  de 
sécrétion. 

Les  éruptions  herpétiques  (cervico-occipitale,  auriculaire  et  faciale)  qui  ont 
été  observées  en  concomitance  avec  la  paralysie  faciale  et  des  symptômes  acous¬ 
tiques  sont  plus  facilement  expliqués  par  l’hypothèse  de  l’atteinte  d’autres  gan¬ 
glions  que  par  celle  de  l’atteinte  du  ganglion  géniculé.  L’auteur,  on  le  voit, 
n’est  pas  porté  k  admettre  les  interprétations  de  Itamsay  Ilunt.  'I'iioma. 

537)  Concomitance  du  Syndrome  de  Ménière  et  de  la  Paralysie  fa¬ 
ciale,  par  Ai.iîxandiîr  Hhuüe  et  .l.-S,  Fbaser  (lîdimbourg).  Heview  of  Neuruknjy 
(nul  Psyclnalry,  vol.  Vlll,  n"  (i,  p.  334-3(i3,  juin  1910. 

Surdité,  bourdonnements,  vertiges  et  paralysie  faciale  chez  un  homme  de 
63  ans. 

L’examen  histologique  fit  voir  la  périnévrite  et  des  hémorragies  des  VH'  et 
Vlll»  paires.  Thoma. 

538)  Névrite  d’occupation  de  la  branche  thénar  du  Nerf  Médian  (Un 
type  bien  Adéfini  d’trophie  névritique  de  la  main),  par  J.  Kamsay 
llu.NT  (de  New-York).  American  neurogical  Association,  New-York,  27-29  mai  1909, 
Journal  of  Nervous  and  Montai  Diseuse,  janvier  1910,  p.  46. 

La  compression  de  la  branche  thénar  du  nerf  médian,  au  point  où  elle  émerge 
du  ligament  annulaire  du  poignet,  peut  déterminer  un  type  bien  défini  d’atro¬ 
phie  de  la  main.  Cette  branche  thénar  est  purement  motrice  ;  elle  innerve  l’ab¬ 
ducteur  du  pouce,  l’opposant  du  pouce  et  le  chef  externe  du  court  fléchisseur 
•lu  pouce.  Sa  compression  produit  une  atrophie  de  l’éminence  thénar  nettement 
limitée  à  l’aire  de  distribution  du  médian.  L’éminence  présente  un  creux  situé 
entre  le  bord  externe  du  premier  métacarpien  et  le  chef  interne  du  muscle  court 
fléchisseur  du  pouce.  On  constate  la  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles 
afl’ectés  ;  il  n’exisle  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  dans  le  territoire  du 
médian  ■ 
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Ce  type  d’atrophie  trouble  très  peu  l’usage  général  de  la  main,  les  autres 
groupes  musculaires  n’étant  pas  intéressés  ;  par  contre,  les  actes  de  l’écriture 
sont  compromis. 

Comme  pendant  à  l’atrophie  névritique  de  la  main  sans  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  (type  thénar),  Uamsay  Hunt  rappelle  une  autre  forme  de  névrite  d’occu¬ 
pation  qu’il  a  décrite  en  1908  (Journal  of  nervous  and  mental  diseuse,  Voy.  fi.  iV., 
1909,  p.  847  et  1237)  ;  il  s’agit  d’une  névrite  par  compression  de  la  branche 
palmaire  profonde  du  cubital  à  son  passage  entre  les  origines  tendineuses  de 
l’abducteur  du  petit  doigt  et  du  court  fléchisseur  du  petit  doigt  (type  hy pothénar) . 

Dans  ce  type,  tous  les  muscles  intrinsèques  de  la  main  sont  paralysés  à  l’ex¬ 
ception  de  ceux  que  le  médian  innerve  ;  il  n’y  a  pas  non  plus  de  troubles  de  la 
sensibilité,  la  branche  cubitale  profonde  étant  motrice. 

L’importance  de  ces  deux  types  de  moteurs  de  compression  névritique  est 
accrue  par  le  fait  de  leur  ressemblance  à  certaines  formes  de  début  de  l’atrophie 
spinale  Aran-Uuchenne,  d’autant  plus  que  l’atrophie  musculaire  progressive  qui 
commence  par  les  petits  muscles  des  mains  n’est  pas  exceptionnellement 
observée  dans  les  professions  qui  exigent  un  surmenage  des  muscles  en  ques¬ 
tion.  Thoma. 

539)  Atrophie  Neurale  périphérique  des  muscles  Thénar,  par  Joh.v-E. 

Donlry.  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LVI,  n°  17,  p.  1250, 

29  avril  1911. 

L’auteur  étudie  une  atrophie  d’occupation  d’origine  névritique  (médian)  ayant 
des  analogies  avec  l’atrophie  névritique  d’occupation  de  l’hy  pothénar  décrite  par 
Kamsay  Ilunt  (cubital). 

Los  caractères  de  la  maladie  de  l’éminence  thénar  sont  la  localisation  précise 
de  l’atrophie,  des  parésies  et  de  la  réaction  de  dégénérescence  aux  muscles 
opposant  du  pouce,  abducteur  du  pouce,  chef  superfleiel  du  court  fléchisseur  du 
pouce  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  tremblements  fibrillaires  ;  déve¬ 
loppement  de  l’atrophie  très  rapide.  'I’uoma. 


SYNDROMES  GLANDULAIRES 

540)  Forme  Myoclonique  aiguë  de  l’insuffisance  Sürrénale,  par  Lai- 

onkl-Lavasïine.  Uull.  et  mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XIll,  n“  2,  p.  117- 
120,  février  1911. 

11  s’agit  d’un  homme  de  21  ans  présentant  d’une  part  la  pigmentation  de  la 
maladie  d’Addison  et  d’autre  part  des  mouvements  myocloniques.  Mort  rapide 
et  vérification  des  lésions  surrénales. 

Ce  cas  parait  pouvoir  être  individualisé  sous  le  nom  de  forme  myoclonique 
aiguë  de  l'insuflisance  surrénale.  En  effet  les  mouvements  du  malade  n’étaient 
pas  des  convulsions  et  ils  se  rapprochaient  plus  des  myoclonies  que  de  chorées; 
les  uns  étaient  des  contractions  forcées,  brusques,  incoordonnées,  à  répétition 
rapide,  les  autres  consistaient  essentiellement  en  gestes  lents,  amples  et  arrondis. 

E.  Fbindel. 

541)  Constatations  pathologiques  dans  les  Parathyroïdes  dans  un 
cas  de  Tétanie  infantile,  par  B. -S.  Oppenheimeh  (New-York).  The  American 
Journal  ofthe  Medical  Sciences,  n“  469,  p.  558-, 570,  avril  1911. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  8  mois  qui  mourut  au  cours  d’un  accès  tétanique.  Les 
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quatre  parathyroïdes  furent  examinées  au  microscope  ;  elles  étaient  de  type 
infantile  et  ne  présentaient  pas  de  signes  d’activité.  Dans  ces  régions  très  cir¬ 
conscrites,  il  y  avait  de  l’infiltration  cellulaire;  dans  une  glandule  les  espaces 
lymphatiques  étaient  dilatés  et  rupturés.  Pas  d’hémorragie,  de  kystes  ni  d’infil¬ 
tration  pigmentaire. 

L’auteur  estime  qu’il  est  fort  dilficlle  de  considérer  les  lésions  assez  légères 
constatées  dans  son  cas  comme  responsables  de  la  détermination  d’une  tétanie 
à  issue  fatale.  ,  Thoma. 

542)  Sur  la  Tétanie.  Considérations  pathogéniques  à  propos  d’un  cas 
clinique  de  Tétanie  gastrique  avec  Névrite  Optique  bilatérale,  par 

Ezio  Calcatehua  (de  Gênes),  llmsta  sperimcntale  di  Freniatria,  an  XLVII, 
fasc.  3,  p.  550-574,  31  août  1910 

11  s’agit  d’un  homme  de  55  ans  qui  présenta  la  symptomatologie  propre  de  la 
tétanie  et  en  outre  les  signes  d’une  lésion  chronique  et  discrète  du  sommet  des 
poumons,  des  altérations  profondes  du  fonctionnement  de  l’estomac,  des  troubles 
rénaux  transitoires  et  récidivants,  de  la  névrite  optique,  et  une  artério-sclérose 
diffuse. 

L’auteur  discute  les  théories  pathogéniques  de  la  tétanie  avec  les  troubles  gas¬ 
triques  et  les  altérations  des  parathyroïdes;  il  admet  que  dans  son  cas  la  tétanie 
et  la  névrite  optique  sont  à  considérer  toutes  deux  comme  d’origine  toxique  ; 
l’arlério  sclérose  du  malade  et  la  fragilité  de  ses  reins  sont  d’autres  preuves  de  la 
réalité  de  sa  toxémie.  F.  Deleni. 

543)  Nouvelles  observations  sur  le  «  Phénomène  de  la  jambe  »  dans 
la  Tétanie  (Weitere  Erfarungen  üher  das  «  Beinphilnoraen  »  bei  Tetanie),  par 
H.  ScHLESiNGER  (Vienne).  Exlr.  Neurol.  Central.,  n”  12,  1910. 

Dans  cette  note  l’auteur  revient  sur  le  «  phénomène  de  la  jambe  «  dans  la 
tétanie,  phénomène  qu’il  décrivit  comme  inconnu  dans  la  Wiener  klin.  Wo- 
chensch.,  n"  9,  1910.  Sur  19  cas,  il  l’observe  18  fois.  Donc  le  phénomène 
de  la  jambe  est  un  des  plus  constants,  d’où  des  plus  importants  pour  le  diagnos¬ 
tic  de  la  tétanie.  Ch.  Ladame. 

544)  Sur  la  maladie  de  Basedow,  par  Cari.  Brgk  (New-York)  Monlhiij  Cijclo- 

pœdia  and  Medical  Bulletin,  vol.  XllI,  n"  11,  p.  667,  novembre  1910. 
L’auteur  insiste  sur  les  résultats  remarquables  qu’on  obtient  dans  la  maladie 
de  Basedow  par  la  radiothérapie.  ïhoma. 

545)  Maladie  de  Graves.  Traitement  par  les  méthodes  médicales,  et 

ultérieurement  ablation  d’un  Lobe  Thyroïdien  et  de  l’Isthme  de  la 
glande,  par  G. -II.  Phino  et  Arthur  Evans.  Proceedings  of  the  Royal  Society  o/ 
Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  6,  avril  1911.  Clinical  Section,  10  mars,  p.  122. 
L’intervention  était  rendue  nécessaire  par  l’évolution  rapide  et  grave  de  l’af¬ 
fection.  ÏHOMA. 

546)  Le  Coma  Myxœdémateux,  par  M.  Hkrtoghe.  Académie  royale  de  Médecine 

de  Belgique,  1911. 

Le  myxœdème  se  caractérise  anatomiquement  par  une  infiltration  spécifique 
k  laquelle  aucun  tissu  n’échappe. 

Les  centres  nerveux,  en  vertu  de  leur  incompressibilité,  ressentent  de  bonne 
heure  le  contre-coup  de  l’insuffisance  thyroïdienne.  Ce  sont  des  migraines,  des 
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céphalées  opiniâtres,  des  névralgies,  des  vertiges,  des  bruits  d’oreilles,  des  hal¬ 
lucinations  auditives. 

A  un  degré  plus  avancé  d’infiltration  surviennent  des  accès  de  coma. 

Ils  sont  la  conséquence  de  fatigues  extraordinaires,  d’excès  alcooliques  ou 
tabagiques,  ou  de  toute  autre  circonstance  qui  provoque  soit  l’épuisement  d’une 
glande  thyroïde  déjà  malade,  soit  une  demande  momentanée  plus  considérable 
de  thyroïdine  (menstruatioh). 

L’insensibilité,  la  paralysie  et  la  perte  de  conscience  sont  complètes  comme 
dans  le  coma  brighlique  et  diabétique.  La  confusion  entre  ces  états  et  le  coma 
myxœdémateux  est  d’autant  plus  facile,  que  le  myxœdéme  est  généralement 
accompagné  d'albuminurie,  et  qu’il  est  le  plus  souvent  pris  pour  une  néphrite  et 
traité  en  conséquence. 

Le  coma  myxoulémateux  peut  se  terminer  par  la  mort. 

Le  trailemenl  consistera  à  administrer  la  thyroïdine  par  la  bouche,  le  rectum 
ou  la  voie  hypodermique. 

En  vue  d’obtenir  l’affaissement  des  centres  nerveux,  on  y  Joindra  accessoire¬ 
ment  la  ponction  rachidienne  et  l’évacuation  d’une  partie  du  li(|uide  céphalo¬ 
rachidien. 

.'147)  Dystrophie  Adiposo-génitale  de  Frœlich  avec  note  sur  un  cas 
amélioré  par  l’administration  d'extrait  Pituitaire  par  la  bouche, 

par  J.  Eason  (Leith).  Review  of  Neuroloijy  and  Psychiatry,  vol.  Vlll,  n"  8,  p.  474- 
482,  août  1910. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  37  ans  ([ui  présenta  une  symptomatologie  fort 
analogue  à  colles  des  chiens  ayant  subi  l’ablation  du  lobe  antérieur  de  leur 
hypophyse. 

Les  points  de  similitude  sont  les  suivants  ;  abaissement  de  la  température, 
apathie,  somnolence,  polyurie,  asthénie,  adipose,  atrophie  des  testicules,  perte 
des  caractères  sexuels,  hypotricliose. 

L’administration  d’extrait  pituitaire  fit  relever  la  température,  fit  disparailre 
chez  le  sujet  les  céphalées,  les  vertiges,  l’apathie,  l’asthénie,  la  somnolence, 
provoqua  la  repousse  des  poils  et  réduisit  la  polyurie. 

De  tels  faits  rendent  probable  que  le  syndrome  de  Frœlich  soit  conditionné  pur 
une  lésion  du  lobe  an^ériem'  de  l’hypophyse.  0 

Thoma  . 

348)  Cas  d’ Abcès  du  corps  Pituitaire,  probablement  de  nature  Gom¬ 
meuse,  par  .loH.N  Tur.mîh.  Review  of  Neurology  and  Psycidatry,  vol.  VIII,  n*  (1, 
p.  344-353,  juin  1910. 

Observation  concernant  une  femme  de  38  ans,  d’abord  soignée  comme  hysté¬ 
rique  et  qui  présenta  dans  la  suite  des  attaques  comateuses  et  des  accès  d’irrita¬ 
tion  qui  la  firent  interner;  aménorrhée,  exagération  des  réllexes,  pas  d’acromé¬ 
galie. 

La  malade  ayant  succombé  au  bout  de  peu  de  temps,  on  constata  la  lésion 
localisée  à  l’hypophyse.  L’aménorrhée,  les  accès  de  somnolence,  sont  des  faits 
habituellement  rencontrés  dans  les  cas  de  lésion  hypophysaire  ;  les  accès  d’agi¬ 
tation  sont  à  rapporter  à  lu  même  lésioh  et  il  serait  intéressant  de  savoir  si 
l’hypophyse  n’est  pour  rien  dans  la  détermination  de  certains  symptômes  de  la 
démence  précoce.  ïhoma. 
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849)  Un  cas  similaire  à  la  Myasthénie  grave  avec  modifications  par¬ 
ticulières  du  Système  Nerveux,  par  Ai-exandkr  Bruce  et  J.  Harvey 
PiHiE  (Edimbourg).  Review  of  Neurology  and  Psijchiatrij,  vol.  VIII,  n“  9,  p.  537- 
546,  septembre  1910. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  d’un  cas  de  myasthénie.  A  l’autopsie,  on 
constata  la  congestion  du  corps  pituitaire  avec  des  hémorragies  ;  mais  le  l'ait  le 
plus  important  est  la  dilatation  des  vaisseaux  du  bulbe  qui  semble  avoir 
conditionné  les  phénomènes  terminaux  soudains  par  l’intermédiaire  du  vague. 

Thoma. 


DYSTROPHIES 

530)  Les  Infantilismes,  par  Santé  de  Sanctis,  Il  Policlinico  (Sezione  pratica), 
an  XVll,  ir  33  et  36,  p.  1091  et  1124,  28  août  et  4  septembre  1910. 

D’après  l’auteur  il  ne  suffirait  pas,  comme  le  veut  Meige,  de  définir  l’infanti¬ 
lisme  h  l’aide  de  la  seule  morphologie  ;  l’arrêt  de  développement  qui  fait  l’infan¬ 
tilisme  porte  sur  le  squelette,  les  organes  génitaux,  la  mentalité.  En  consé¬ 
quence,  c’est  sur  une  triade  symptomatique  que  Santé  de  Sanctis  établit  le 
diagnostic  de  l’infantilisme  complet.  La  voici  : 

1“  Développement  physique  inférieur  à  celui  qu’exigerait  l’àge  du  malade  ; 
ordinairement  basse  stature  et  toujours  retard  de  l’ossification  ; 

2“  Retard  du  développement  des  caractères  sexiiels,  des  organes  génitaux, 
de  la  fonction  sexuelle  ou  tout  au  moins  de  la  psychosexualité  ; 

3»  Développement  incomplet  de  l’intelligence  et  du  caractère  (mentalité  infan¬ 
tile). 

Si  la  triade  n’existe  pas  au  complet,  il  peut  néanmoins  y  avoir  infantilisme  ; 
il  s’agit  alors  d'infantilisme  partiel;  Santé  de  Sanctis  reconnaît  l’existence  à  côté 
des  infantilismes  myxœdémateux,  partiels,  combinés,  etc. 

En  ce  qui  concerne  le  premier  caractère  de  l’infantilisme,  celui  tiré  de  l’arrêt 
du  développement  squelettique,  il  ne  comporte  pas  nécessairement  la  basse  sta¬ 
ture;  l’infantilisme  n’est  pas  plus  la  microsomie  que  le  gigantisme  n’est  la 
mégasomie.  ’l’ous  deux  consistent  plutôt  dans  des  dysharmonies  de  la  crois¬ 
sance.  Ce  n’est  pas  non  plus  le  long  buste  avec  membres  courts  qui  fait  I  infan¬ 
tile;  le  buste  court  avec  membres  longs,  proportion  qui  peut  être  dite  puérile, 
appartient  aux  infantiles  Lorain,  à  quelques  infantiles  dysthyro'idiens,  et  en 
gétiéral  ii  tous  les  infantiles  dont  la  taille  n’est  pas  au-dessous  de  la  normale. 
D’ailleurs  les  disproportions  squelettiques  de  l’infantilisme  sont  variables  et  il 
y  aurait  encore  lieu  de  tenir  compte  des  conditions  ethniques  ;  de  telle  sorte 
que,  pour  l’instant,  une  généralisation  serait  hâtive.  Quant  à  l’ossification  des 
cartilages  épiphysaires,  Lévi  a  montré  qu’elle  était  retardée  chez  les  infantiles 
type  Lorain  comme  chez  les  dysthyroidiens. 

D’après  l’auteur,  l’étude  des  symptômes  psychiques  de  l’infantilisme  aurait  été 
fort  négligée  jusqu’ici  (?).  D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  l’attention  de 
l’infantile  est  insuffisante,  sa  mémoire  bonne  et  ses  temps  de  réaction  longs  ; 
les  associations,  les  notions  scolaires,  le  vocabulaire,  sont  pauvres.  L’infantile 
est  émotif,  crédule,  imitateur,  etc.  Cependant  ici  encore  on  ne  saurait  tracer  un 
tableau  précis  de  la  mentalité  de  l’infantile  par  la  bonne  raison  que  celle  de 
l’enfant  normal  n’a  pas  encore  été  définie  dans  tous  ses  détails,  et  que  la  lâche 
devient  encore  plus  ardue  quand  il  faut  passer  à  la  mentalité  d’une  enfance  à 
prolongation  pathologique.  Il  est  à  noter  aussi  que  la  mentalité  infantile  n’est 
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pas  nécessairement  évidente  et  qu’il  faut  la  rechercher  chez  les  sujets  qui  se 
sont  plus  ou  moins  adaptés  au  commerce  du  monde. 

Santé  de  Sanctis,  on  l’a  vu,  admet  des  infantilismes  complets  et  incomplets, 
généralisés  et  partiels,  mixtes  ou  combinés  ;  on  trouvera,  annexés  à  son  article, 
son  tableau  de  classification  et  la  classification  d’Anton. 

(juanl  à  la  palhogénie  de  l’infantilisme,  l’auteur  ne  saurait  admettre  les  vues 
unitaires  d’ilertoghe  ;  sa  conception  de  multiples  formes  d’infantilisme  implique 
des  pathogénies  multiples  et  il  ne  saurait  faire  jouer  un  rôle  unique  ni  même 
principal  à  la  seule  insuffisance  thj'roïdienne  ;  diverses  glandes  à  sécrétion 
interne  peuvent  être,  l’une  ou  l’autre,  principalement  intéressées  dans  l’infan¬ 
tilisme,  mais  celui  ci  est  toujours  un  syndrome  d’origine  poly glandulaire.  Et  il  ne 
saurait  y  avoir  d’infantilisme,  même  partiel,  sans  intervention  d’une  lésion  de 
glandes  à  sécrétion  interne. 

L’infantilisme  n’est  pas  toujours  un  état  définitif  ;  cet  état  pathologique  est 
susceptible  d’amélioration.  L’infantilisme  comporte  donc  un  pronostic  et  un 
traitement  C’est  l’opothérapie  combinée,  la  médication  polyglandulaire  qui  a 
fourni  à  l’auteur  ses  meilleurs  résultats. 

Ou  voit,  d’après  ce  trop  court  résumé,  que  les  idées  de  Santé  de  Sanctis  sur 
rinfantilisme  s’éloignent  sur  beaucoup  de  points  de  la  doctrine  des  auteurs 
français,  de  llrissuud  et  de  Meige  notamment.  F.  Dkleni. 

5.51)  Cas  d’infantilisme  avec  Polyurie  et  Affection  Rénale  chro¬ 
nique,  par  11.  Mobley  Flectchku.  Proceedings  of  the  Royal  Society  o[  Medicineof 
London,  vol.  IV,  n"  6,  avril  1911.  Section  for  the  Study  of  Diseuse  in  Children, 
24  mars,  p.  95. 

L’enfant,  âgé  de  <1  ans,  est  très  petit;  il  n’a  pas  grandi  depuis  l’dge  d’un  an. 
Son  alTcction  rénale  remonterait  à  sa  vie  intra-utérine.  Thoma. 

652)  Cas  d’infantilisme  avec  Insuffisance  Thyroïdienne  (Myxœdème 
juvénile),  par  11.  Mobley  Flectukb.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medictne 
of  London,  vol.  IV,  n"  (1,  avril  1911.  Section  for  the  Study  of  Diseuse  in  Children, 
24  mars,  p.  95. 

Le  malade  (8  ans)  s’est  bien  développé  jusqu’à  sa  deuxième  année.  C’est  à  la 
suite  d’une  coqueluche  que  sa  thyroïde  semble  être  devenue  insuffisante. 

'I'homa. 

553)  Sur  l’Eunuchisme  (Ueber  Eunuchoïde),  par  C.  Fehitz.  Neurol.  Cenlr., 
n»  23,  p.  1286-1293,  1910. 

L’auteur  décrit  et  figure  4  cas  d’eunuchisme  et  fait  suivre  ses  observations 
de  plusieurs  remarques  critiques  intéressantes. 

Il  ne  partage  pas  l’opinion  de  Cross  et  ’l'andler  qui  séparent  les  eunuques 
grands  des  eunuques  gras. 

11  rappelle  qu’expérimentalemeut  la  castration  amène  chez  l’animal  une  aug¬ 
mentation  du  développement  des  extrémités  et,  d’autre  part,  une  hypertrophie 
de  l’hypophyse  (avec  multiplication  des  cellules  chromatophiles). 

On  sait,  par  ailleurs,  (jue  les  tumeurs  et  autres  affections  de  l’hypophyse  amè¬ 
nent  une  disparition  des  fonctions  génitales  et  une  atrophie  des  organes  géni¬ 
taux  internes,  ainsi  que  la  disparition  des  caractères  sexuels. 

'l’ous  ces  faits  établissent  des  corrélations  étroites  entre  les  deux  glandes  : 
hypophyse  et  testicule.  La  sécrétion  testiculaire  atténue  le  fonctionnement  de 
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l’hypophyse,  de  même  que  le  fonctionnement  de  l’hypophyse  diminue  celui 
du  testicule.  Un  fait  vient  encore  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir  :  c’est  le 
rétablissement  possible  des  fonctions  testiculaires  à  la  suite  d’ablation  de  l’hypo¬ 
physe. 

On  ne  sait  encore,  si,  dans  l’acromégalie,  l’exagération  du  développement  des 
os  et  l’adiposité  de  l’hypophyse  sont  dus  à  l’hypersécrétion  hypophysaire  ou  au 
défaut  de  sécrétion  testiculaire,  mais  l’auteur  ne  pense  pas  que  l’atrophie 
testiculaire  puisse  engendrer  l’acromégalie.  A.  Bahré. 

354)  Un  cas  d’Achondroplasie,  par  FaKOisHiK  Langmead.  Proccedings  of  the 
Rogal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n°  G,  avril  191.  Section  for  the  Study 
of  üüease  in  Children,  24  mars,  p.  107. 

Cas  typique  chez  une  fillette  de  10  mois.  ïhoma. 

555)  Hémiatrophie  progressive  de  la  Face,  par  Sta.  Kopczynski.  Odbitka  z 
prac  zjardu  Nenrologow,  Varsovie,  1910. 

Cinq  cas  d’hémiatrophie  progressive  de  la  face  :  chez  un  garçon  de  13  ans, 
chez  deux  filles  de  14  et  de  17  ans,  chez  une  femme  de  42  ans  et  chez  un 
homme  de  48  ans. 

L’auteur  décrit  les  symptômes  de  l’affection  :  atrophie  cutanée,  altération  de 
la  pigmentation  de  la  peau,  atrophie  du  tissu  sous-cutané,  des  muscles,  des  os, 
échancrures  et  qnfoncements  oblongs  ou  en  gouttière,  qui  produisent  la  défor¬ 
mation  de  la  face.  Il  rappelle  la  rareté  de  l’affection  et  discute  son  étiologie.  Il 
fait  la  critique  des  différentes  théories  et  opinions  sur  cette  affection  :  1“  affec¬ 
tion  primitive  de  la  peau  (Bitot)  ;  2"  action  locale  de  la  toxine  pénétrant  par  les 
dents  cariées,  par  la  plaie  de  la  peau  (Môhius)  ;  3“  conséquence  de  l’inflamma¬ 
tion  du  nerf  trijumeau  ;  4“  conséquence  de  la  lésion  du  nerf  sympathique 
(Oppenheim,  Jaquet,  Bouveyron,  Souquet)  ;  5”  malformation  fœtale  (Fischer); 
6“  périépendymite  dans  le  bulbe  et  la  protubérance  (Brissaud,  Calmette-Pages). 

De  l’avis  de  l’auteur,  les  plus  proches  de  la  vérité  sont  les  deux  dernières 
opinions.  Ensuite,  l’auteur  analyse  le  rapport  de  cette  affection  avec  la  scléro¬ 
dermie,  avec  l’hypertrophie  unilatérale  de  la  face,  avec  l’hypertrophie  de  toute 
la  moitié  du  corps  Enfin,  l’auteur  rappelle  le  traitement  cosmétique  par  les 
injections  sous-cutanées  de  la  paraffine,  et  mentionne  les  dangers  éventuels  de 
cette  opération.  A. 

550)  Molluscum  pendulum  volumineux  de  la  cuisse  au  cours  d'une 
maladie  de  Recklinghausen,  parU.  Pascalis.  Bull,  de  la  Soc.  anatomique 
de  Paris,  t.  XIII,  n"  2,  p.  102,  lévrier  1911 . 

Une  malade,  âgée  de  38  ans,  entre  à  l’hôpital  pour  des  métrorrhagies.  Elle 
présente  tous  les  signes  du  Recklinghausen  et  un  volumineux  molluscum  de  la 
cuisse  gauche. 

Dans  un  premier  temps,  ablation  du  molluscum,  dans  un  second  hystérec¬ 
tomie  pour  fibrome  ;  guérison.  E.  Feindel. 

557)  Examen  pathologique  de  deux  cas  d’ Amyotonie  congénitale  avec 
description  clinique  d’un  cas  nouveau,  par  James  Collier  et  Gordon 
Holmes.  Brain,  vol.  XXXll,  part.  127,  p.  269-284,  novembre  1909. 

L'étude  histologique  des  auteurs  confirme  l’existence  des  lésions  musculaires 
^ues  par  Spiller  et  par  Baudoin  (réduction  du  volume  d’un  grand  nombre  de 
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fibreb%  quelques  lihees  géantes,  lacunes,  abondance  du  sarcnlemme,  infiltration 
connective)  et  constate  une  certaine  modification  des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  et  des  fibres  nerveuses  motrices.  Par  conire,  les  altérations  du  thymus 
(Spiller),  du  tbjmus  et  de  la  thyroïde  (liaudoin)  n’ont  pas  été  retrouvées. 

Les  lésions  musculaires  de  la  maladie  d’Oppenbeim  sont  celles  des  myopa- 
tbies  :  cependant  les  diHérences  cliniques  entre  les  deux  genres  d’affections  sont 
telles  qu’on  ne  saurait  considérer  l’amyotonie  congénitale  comme  susceptible  de 
rentrer  dans  le  cadre  des  myopathies.  Thoma. 

558)  Deux  cas  d’ Atrophie  musculaire  du  type  Péronier  (Charcot- 
Marie-Tooth)  chez  le  père  et  le  fils,  par  Léonard  GvrumE,  Proceedings  of 
lhe  Rogal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  6,  avril  1911.  Clinical  Section, 
lü  mars,  p.  12(1. 

Cas  typiques  ;  plusieurs  autres  dans  la  famille.  Thoma. 

559)  Myopathie  du  type  Atrophie  simple,  la  dite  «  Myatonie  congéni¬ 
tale  »  ou  «  Amyotonie  congénitale  »,  par  F  -E.  üatten.  Proceedings  of  the 
Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  6,  avril  1911.  Section  for  the 
Study  of  Diseuse  in  Children,  24  mars,  p.  100. 

Le  cas  d’«  atrophie  simple  t  présenté  par  l’auteur  lui  semble  devoir  être  assi¬ 
milé  à  certains  cas  de  myatonie  congénitale  ;  cette  affection  n’est  autre  qu’une 
myopathie  congénitale.  Thoma. 

560)  Cas  de  Myopathie.  Affection  des  Muscles  de  la  Face,  par  Erédérik 
Lanomkau.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n*  6, 
avril  1911 .  Section  for  lhe  Study  of  Diseuse  in  Children,  24  mars,  p.  108. 

Cas  de  myopathie  hypertrophique  avec  immobilité  faciale  complète  pour  cer¬ 
tains  actes  mimiques  (impossibilité  de  sourire).  Les  muscles  de  la  face,  comme 
ceux  des  membres  décidément  affectés,  réagissent  mal  à  l’électricité. 

Thoma. 

561)  Exostoses  multiples,  par  1'.  Maynarj)  IIkath.  Proceedings  o/  the  Royal  So¬ 
ciety  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  6,  avril  1911.  Section  for  the  Study  of 
Diseuse  in  Children,  24  mars,  p.  106. 

Le  petit  malade  est  un  hérédo-syphilitique;  les  exostoses,  qu’on  trouve  sur 
tous  les  principaux  os  longs,  ont  notamment  déformé  le  poignet. 

Thoma . 


NÉVROSES 

562)  Sur  l’existence  et  la  valeur  des  signes  de  Babinski  et  d’Op- 
penheim  et  des  réflexes  de  Mendel-Bechterew  dans  l’Épilepsie 

(Ueher  das  Vorkornmen  und  die  üedcutungdes  Habinsidschen  und  Oppenheim’- 
schen  Zeichen  und  des  Mendel-Ilechterew’schen  Eussrückenreffcxes  bei  Epilep¬ 
sie),  par  Stemi-ei.  et  Heho.  Neurol.  Centr.,  16  août  1910,  p.  8.50-862. 

Les  auteurs  décrivent  d’abord  minutieusement  ces  différents  réflexes  (ainsi 
que  ceux  de  Hossolimo  et  de  StrümpcI,  auxi|uels  ils  attachent  beaucoup  moins 
d  importance).  De  l’avis  de  ces  auteurs,  le  réflexe  d’Oppenheim  n’est  que 
celui  de  Babinski  provoqué  d’une  autre  manière,  et  obtenu  avec  une  beaucoup 
moins  grande  constance. 
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Cinquante  épileptiques  ont  été  examinés.  Ils  étaient  tous  atteints  d’épilepsie 
dite  essentielle,  et  n’avaient  aucun  des  signes  dont  il  est  question  en  dehors  de 
leurs  crises. 

La  recherche  des  signes  de  Babinski,  Oppenheim,  etc.,  faite  pendant  les 
crises,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Le  réflexe  de  Babinski  fut  positif  dans  86  “/.  des  cas  (29  fois  des  deux  côtés 
9  fois  d’un  seulj. 

Le  réflexe  d’Oppenheim  fut  positif  dans  28  ■■/.  des  cas  (4  fois  des  deux  côtés 
lu  fois  d’un  seul).  ’ 

Le  réflexe  d’Oppenheim  ne  fut  jamais  trouvé,  sauf  une  fois,  quand  celui  de 
Babinski  faisait  défaut. 

Le  réflexe  de  Mendel-Bechterew  fut  positif  dans  8  -/.  des  cas;  celui  de  Bosso- 
lino  ne  le  fut  jamais. 

Les  examens  répétés  plusieurs  fois  et  à  distance  chez  les  malades  donnèrent 
régulièrement  les  mêmes  résultats. 

Les  séries  de  crises  augmentent  la  durée  d’existence  du  signe  de  Babinski 
niais  non  sa  fréquence.  ’ 

La  première  place  revient  au  signe  de  Babinski,  de  beaucoup  le  plus  constant 
et  facile  à  rechercher;  celui  d’Oppenbeim  est  beaucoup  moins  constant  et  sa 
recherche  souvent  douloureuse.  A.  Barbk 


563)  "Viscosité  du  Sang  dans  l’Épilepsie,  par  R, -Dons  Brown  (Edimbourg) 
Heview  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol,  VIII,  n»  10,  p.  386-393,  octobre  1910,  ■ 

D’après  les  recherches  actuelles,  chez  près  de  la  moitié  des  épileptiques  la 
viscosité  du  sang  est  très  élevée  ;  celte  condition  semble  devoir  être  rapportée  à 
une  toxine  plus  abondante  dans  le  sang  des  épileptiques  à  accès  fréquents,  et 
plus  abondante  aussi  avant  les  crises  convulsives.  Thoma 


564)  Curieux  Tic  des  mâchoires  chez  une  Dégénérée,  par  Poito r  Soc  des 
Sciences  médical  s  de  Tunis,  22  janvier  1911.  Tunisie  médicale,  i  I  n»  3  n  121 
13  mars  1911.  ’  x  > 

La  malade  tient,  pour  ne  pas  se  mordre  la  langue,  ses  mâchoires  constam¬ 
ment  écartées  par  un  énorme  bouchon  de  bois;  cela  lui  donne  une  physionomie 
singulière,  soulignée  encore  par  le  regard  un  peu  hébété,  une  petite  taille  un 
aspect  de  dégénérée  évident.  ’ 

Voici  la  genèse  de  cette  attitude  :  il  y  a  un  an,  cette  femme,  qui  vit  à  la  cam¬ 
pagne,  entendit  tirer  un  coup  de  fusil  derrière  sa  maison.  Elle  en  eut  une  peur 
rès  vive  et  resta  «  comme  lolle  »  pendant  prés  de  deux  jours,  criant,  gesticulant, 
grimaçant  et  convulsant  ses  mâchoires.  Se  mordit-elle  alors  la  langue?  C’est 
possible,  'l'ouj ours  est-il  que,  depuis  ce  moment,  cette  malade  éprouva  le  besoin 
instinctif  de  se  protéger  et  commença  à  tenir  constamment  un  mouchoir  entre 
ses  dents.  Mais,  au  bout  de  quelque  temps,  le  mouchoir  fut  insuffisant.  Le 
lège  d’un  bouchon  n’olîrit  plus,  au  bout  de  quelques  mois,  une  résistance  suffi¬ 
sante;  on  tailla  en  plein  bois  des  morceaux  de  hauteurs  diverses  qui  consti¬ 
tuent  un  véritable  arsenal  que  la  malade  porte  toujours  avec  elle  Elle  ne  peut 
^  aucun  moment,  se  passer  de  ces  tuteurs.  Et  c’est  par  là  qu’on  se  rend  compté 
qu’il  s’agit  bien  d’un  véritable  lie,  aussi  impérieux,  «lussi  irrésistible  oue  le  sont 
tous  les  tics. 

'  Si,  en  effet,  on  lui  retire  son  bouchon  de  bois,  on  voit  se  produire  deux  ordres 
oe  manifestations  :  1»  un  état  d’anxiété  progressivement  croissant  se  traduisant 
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par  une  instabilité  motrice  pénible,  des  soupirs,  et  instantanément  soulagé  par 
la  remise  du  bouchon:  2“  une  série  de  véritables  tics  dont  le  centre  de  rayon¬ 
nement  est  au  niveau  de  la  bouche  et  des  lèvres  :  mouvements  de  diduction  des 
mâchoires,  mouvements  de  la  langue  qui  sc  fait  mordre,  mouvements  explosifs 
des  lèvres  amenant  de  bruyantes  sputations  («  ma  fille  pète  par  la  bouche  », 
dit  la  mère),  mouvements  involontaires  de  déglutition,  mouvements  des 
épaules,  etc. 

11  s’agit  donc  d’une  ligueuse  qui  a  trouvé  dans  ce  bouchon  le  geste  antago¬ 
niste,  le  stratagème  de  défense  que  les  tiqueurs  recherchent. 

Mais  ici  le  cas  est  particulièrement  grave  au  point  de  vue  du  pronostic.  La 
malheureuse  ne  peut  plus  s’alimenter;  son  amaigrissement  est  raiiide;  ici 
Vobsession  est  particulièrement  accusée  et  s’applique  à  une  fonction  capitale  de 
la  vie  végétative.  E.  F. 

365)  Quelques  idées  sur  les  Névroses  Gardio- Aortiques,  par  Mariano-P. 

FLOREZ-EsTRAnA.  Aixhivos  Espanoles  de  Neurulogia,  Psiquiatria  y  Fisiolerapia, 
t,  1,  II»  6,  p.  192-196,  juin  1910. 

Discussion  tendant  à  démontrer  que  lesdites  névroses  cardio-aortiques 
obéissent  mal  à  la  démarcation  qui  les  sépare  classiquement  des  maladies  orga¬ 
niques  du  cœur.  Rien  ne  prouve  que  les  palpitations  soient  d’origine  purement 
fonctionnelle;  il  y  a  des  transitions  entre  l’angine  de  poitrine  vraie  et  la  fausse,  etc. 
En  réalité  les  éléments  de  la  pathologie  fonctionnelle  et  organique,  nerveuse  et 
musculaire  du  cœur,  s’amalgament  et  s’enchevêtrent  inextricablement. 

F.  Deleni. 

566)  Contribution  à  l’étude  de  l’Acroparesthésie,  par  flum.iELMO  Mondio. 
Itivisla  üaliana  di  Neuropalologia,  Psichiulria  ed  Eleltroterapia,  vol.  111,  fasc.  6, 
p.  241-249,  juin  1910. 

Les  trois  observations  de  l’auteur  sont  superposables  dans  le  sens  que  les 
douleurs  subjectives  n’existaient  pas  à  l’état  isolé,  mais  s’accompagnaient  de 
douleurs  bien  nettes  â  la  pression  des  troncs  nerveux,  cubital  dans  deux  cas  et 
péronier  dans  le  troisième.  Sans  rejeter  absolument  l’hypothèse  que  l’acropares- 
thésie  est  une  névrose,  l’auteur  pense  que  l’origine  névropathique  de  l’affection 
est  parfaitement  soutenable.  F.  Dereni. 

367)  Un  Excentrique,  par  Ahdon  Sanchez-Ubrruro.  Archicos  Espanoles  de  Neuro- 
logia,  Psiquiatria  y  Fisiolerapia,  t.  1,  n“  7,  p.  227-255,  juillet  1910. 

Étude  rétrospective  sur  Diogène;  l’auteur  fait  ressortir  la  stérilité  de  ses  idées, 
la  nullité  de  ses  actes.  F.  Deleni. 

568)  Un  cas  de  mouvements  Hystéroïdes  à  évolution  grave.  Torti¬ 
colis  spasmodique,  par  Eh\esï-F,  IIarlard.  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  LVl,  p.  317-320,  avril  1910. 

11  semble  s’agir  d’un  torticolis  mental  chez  un  jeune  sujet  interné  pour  sa 
dépression  et  ses  violences.  Les  mouvements  du  torticolis  se  reproduisaient  pen¬ 
dant  des  heures  ;  d'autres  contractions  spasmodiques,  à  forme  de  tics,  s’obser¬ 
vaient  également. 

Pleurésie,  mort  ;  à  l’autopsie,  rien  de  particulier  ne  fut  découvert  dans  le 
cerveau  ni  dans  la  moelle.  ïhoma. 
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369)  Deux  théories  de  l’Hystérie,  par  J. -A.  Ormekod.  Brain,  vol.  XXXIll, 

part.  131,  p.  269-287,  janvier  1911. 

L’auteur  expose  et  discute  la  théorie  de  Pierre  Janet  et  celle  des  professeurs 
üreuer  et  Freud.  Thoma. 

370)  Hystérie,  conceptions  actuelles  des  auteurs  français,  par 
S.-A.-K.  Wilson.  Brain,  vol.  XXXIII,  part.  131,  p.  293-338,  janvier  1911. 

L’auteur  expose  d’abord  d’une  façon  très  détaillée  la  manière  de  voir  de 
Uabinski  ainsi  que  les  objections  opposées  à  cette  doctrine.  La  seconde  partie 
de  son  article  est  consacrée  à  la  théorie  psychologiiiue  de  Pierre  Janet. 

Thoma. 


371)  Conception  de  Freud  sur  l’Hystérie,  par  Hernard  Hart.  Brain, 

vol.  XXXIll,  part.  131,  p.  339-366,  janvier  1911. 

Exposé  rapide  mais  très  clair  des  idées  et  de  la  terminologie  de  Freud  :  déter¬ 
minisme  psychologique,  inconscient,  complexes,  conflit  entre  les  complexes, 
répression  d’un  complexe  dans  le  domaine  du  subconscient.  L’auteur  montre  en 
quoi  consiste  la  psycho-analyse  et  comment  les  théories  de  Freud  sont  suscep¬ 
tibles  d’applications  psychologiques  en  dehors  de  l’hystérie.  Thoma. 

372)  Traitement  climatique  et  balnéologique  de  la  Neurasthénie,  par 

\V.  UiNGHOSB  Gore.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  IV,  n"  6, 
avril  1911.  Balneologieal  and  Climatological  Section,  1"  mars,  p.  37. 

L’auteur  montre  qu’on  peut  faire  beaucoup  de  bien  aux  neurasthéniques  en 
les  envoyant  dans  une  station  choisie  selon  l’individualité  de  chacun  ;  mais  il 
s’agit  toujours  d’un  traitement  de  durée.  Thoma. 

373)  La  théorie  de  Freud  sur  les  Rêves,  par  Er.nest  Jones.  Review  of  Neu- 

rology  and  Psychiatry,  vol,  Vlll,  n”  3,  p.  133-143,  mars  1910. 

Exposé  de  cette  théorie  qui  considère  à  juste  titre  le  rêve  comme  un  ensemble 
cohérent  d’idées  subconscientes  déformé  et  déplacé  dans  la  conscience. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


374)  Observations  sur  l’anatomie  du  Cerveau  dans  les  maladies 
Mentales,  par  George-A.  Watson.  The  Journal  of  mental  Science,  vol,  LVl, 
n»  233,  p,  227-233,  avril  1910. 

Ce  travail  est  basé  sur  l’étude  anatomique  de  300  cerveaux  de  sujets  atteints 
de  diverses  formes  d’aliénation  (cas  d’idiotie,  d’imbécillité,  d’épilepsie,  de  para¬ 
lysie  générale  et  de  lésions  cérébrales  grossières  non  compris). 

La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  que  les  cerveaux  d’aliénés  se  partagent 
en  deux  grandes  catégories.  Dans  la  première  le  cerveau  pèche  par  insuffisance 
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de  développement,  de  poids  ou  de  plissement  cortical  ;  les  anomalies  sont  fré¬ 
quentes,  mais  on  ne  remarque  pas  de  signes  pathologiques  ni  aucune  tendance 
de  la  substance  cérébrale  à  la  dissolution.  Celte  subévolution  se  rattache  à 
1  amenlia.  Dans  le  second  groupe  de  faits  le  cerveau  est  hautement  évolué  mais 
il  est  dégradé  par  des  atrophies  ou  par  des  empreintes  pathologiques.  La 
demontia  revendique  de  tels  cerveaux.  Thoma 


o7o)  Contribution  à  la  Localisation  des  Fonctions  cérébrales  basée 
sur  1  etude  clinique  et  pathologique  de  l’Aliénation  mentale,  iiar 
Joseph  Shaw  Dom'on.  Bruin,  vol.  XXXIII,  part.  129,  p.  2(i-148,  juin  1910. 


_  Le  travail  actuel  se  présente  comme  étant  d’une  importance  exceptionnelle  ; 
c  est  la  SJ' n thèse  de  faits  recueillis  et  coordonnés  au  cours  de  bien  des  années 
d  etude. 

La  connaissance  des  localisations  cérébrales  est  entrée,  remarque  l’auteur 
dans  une  voie  nouvelle  depuis  que  Flechsig,  puis  Campbell  et  ürodmann  ont 
applique  riiistologie  à  leur  détermination,  C’est  dans  cette  voie  que  J  Shaw 
Bolton  s’est  engagé  et  il  s’est  appliqué  à  micrométrer  les  lames  de  l’écorce  céré¬ 
brale  du  iœlus,  de  l’homme  sain  et  de  l’homme  aliéné  ;  ses  recherches  ont  porté 
avec  prédilection  sur  quatre  régions  du  cerveau  :  l’aire  visuelle  sensorielle, 
1  aire  visuelle  psychique,  l’aire  précentrale  et  l’aire  préfrontale.  Dans  toutes  les 
régions  du  cerveau  il  divise  invariablement  l’épaisseur  corticale  en  cinq  lamelles 
système  qui  lui  permet  d’en  faire  l’étude  comparative  histologique  et  micromé¬ 
trique  aux  différents  éges,  dans  l’état  de  santé  psychique  et  d’aliénation  men- 


La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  impressionnante  par  sa  netteté  et  par 
sa  simplicité  :  tous  les  cerveaux  d’aliénés,  d’après  lui,  présentent  un  déficit 
anatomique  ou  pathologique.  11  ne  s’agit  pas  ici,  bien  entendu,  de  lésions  gros¬ 
sières,  mais  de  défauts  d’évolution  ou  de  faits  d’involution  révélés  par  le  micros¬ 
cope  et  par  le  micromètre.  Autrement  dit  l’aliénation  a  toujours  une  base  orga¬ 
nique  et  elle  se  partage,  au  point  de  vue  de  son  anatomie  pathologique,  en  deux 
grandes  classes,  celle  de  Vamenlia  (cerveaux  à  développement  défectueux)  et 
celledeladsmentia  (cerveaux  présentant  des  phénomènes  d’involution  dans  leurs 
lamelles  corticales). 

L  auteur  termine  son  travail  en  établissant  un  schéma  provisoire  des  localisa¬ 
tions  cérébrales,  en  exposant  la  nature  et  le  mécanisme  du  langage  II  montre 
comment,  dans  l’aliénation  mentale,  le  contrôle  sur  les  associations  d’ordre 
inferieur  est  perdu,  et  par  suite  comment,  dans  ces  conditions,  les  illusions  et 
Iss  hallucinations  se  développent,  libres  de  tout  frein  (65  figures,  photos  et 
microphotos), 


Syphilis  dans  l’étiologie  de  la  Paralysie  géné- 

n  In’oovI  '  ^  Neurology  and  Psychiatry,  vol,  VIIl,  n“  6, 

p.  mai  4910. 

La  syphilis  est  la  cause  essentielle  de  la  paralysie  générale  ;  si  elle  ne  peut 
être  retrouvée,  il  est  justifié  de  la  tenir  pour  méconnue  ou  héréditaire  Ici  comme 
I  eurs  le  traumalisme,  l’alcool  et  d’autres  facteurs  peuvent  amoindrir  la  résis- 
I  .e  organi.|ue.  La  question  de  la  prédisposition,  celle  du  virus  spécial  ne  sont 
générale  est  une  maladie  métasyphilitique  plutôt 
qu  une  maladie  syphilitique.  tLma 
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PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 


577)  Forme  Confusionnelle  de  l’Insuffisance  Surrénale  aiguë  chez 
une  Addisonienne ;  Sclérose  des  Ganglions  solaires;  Thyroïdite 
scléreuse;  Infiltration  pigmentaire  des  Reins,  par  Laignkl-Lavas- 
TiNE.  Bulletins  el  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  an  LXXXVI,  n”  1, 
P  5Ô-G4,  janvier  1911. 

11  s'agit  d’une  femme  de  59  ans,  présentant  une  mélanodermie  diffuse  et  qui 
entra  à  l’hôpital  pour  fatigue  générale;  un  mois  plus  tard  elle  dut  être  isolée  en 
raison  de  son  agitation,  bientôt  suivie  d’ailleurs  d’une  dépression  mentale  pro¬ 
fonde  (confusion  mentale  avec  asthénie)  Mort  subite. 

L’étude  anatomo-histologique  permit  de  relever  la  destruction  complète  des 
surrénales,  la  sclérose  des  ganglions  serai  lunaires  avec  infiltration  de  mast- 
zellen,  l’infillralion  pigmentaire  des  cellules  d’IIeidenhain,  la  sclérose  thyroï¬ 
dienne  avec  absence  de  colloïde,  la  congestion  de  l’écorce  cérébrale  avec  lésions 
diverses  plus  ou  moins  profondes  des  cellules  nerveuses. 

Cette  observation  répond  h  la  forme  confusionnelle  de  l'insuffisance  surré¬ 
nale.  E.  Fkindki.. 

578)  Irritation  Dentaire  comme  cause  d’aberration  Mentale  et  d’in¬ 
suffisance  Mentale  dans  l’Enfance,  par  11enhy-S  Upson  (Cleveland,  Ohio), 
Bevieio  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  VIll,  n"  8,  p.  4574C2,  août  1910, 
Plusieurs  observations  d’inobéissance  morbide  et  d’imbécillité  chez  des  enfants 

guéris  immédiatement  après  l’opération  dirigée  contre  l’irrégularité  de  la  den¬ 
tition  ou  les  altérations  des  dents.  ïhoma. 

579)  Cas  de  Manie  aiguë  transformée  en  état  d’inconscience  qui  dura 
sept  mois,  par  Nathan  Uaw.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVl,  p.  IMO, 
avril  1910, 

11  s’agit  d’une  jeune  fille,  sans  antécédents  familiaux,  ni  personnels,  amenée 
à  l’asile  en  état  d’agitation  maniaque  avec  un  étal  fébrile.  La  leucocytose  rachi¬ 
dienne  fait  penser  que  peut-être  il  s’agit  de  méningite  (les  autres  signes  man¬ 
quent),  Au  bout  de  quelques  jours  d’agitation  la  malade  tomba  dans  la  stupeur; 
elle  ne  prononça  pas  un  seul  mot  pendant  des  mois.  Guérison  ;  aucun  souvenir 
de  la  maladie.  Thoma. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


580)  Signification  de  l’Hérédité  et  de  la  constitution  Névropathique 
comme  facteurs  importants  dans  la  détermination  des  maladies 
Mentales,  par  G.  Uuthekeoud  Jeffrey.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI, 
p.  273-296,  avril  1910, 

Cette  étude  est  basée  sur  100  cas  successifs  el  bien  observés  d’aliénation  men¬ 
tale.  11  en  ressort  que  l’hérédité  est  un  facteur  étiologique  de  la  plus  grande 
intiportance  mais  qui  n’est,  ni  toujours  nécessaire,  ni  toujours  suffisant.  L’héré¬ 
dité  existait  55  fois  chez  les  ancêtres  directs  (pore,  mère,  grands-parents)  sur 
les  100  cas  et  71  fois  si  l’on  fait  état  de  l’hérédité  collatérale  (oncles,  tantes, 
cousins). 
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Quant  à  la  constitution  névropathique,  nécessaire  dans  l’immense  majorité 
(les  cas  pour  le  développement  des  maladies  mentales,  elle  est  le  plus  souvent 
héréditairement  transmise.  Thoma. 

S81  )  Facteurs  Constitutionnels  dans  le  groupe  de  la  Démence  précoce, 

par  August  IIoch  (New-York).  Heview  of  Neuroloqii  and  P^ychiatry,  vol.  VIII,  n°  8, 
p.  4Ü3-474,  août  i 910. 

L’auteur  décrit  les  particularités  qui  marquèrent  l’enfance  d’un  certain 
nombre  de  déments  précoces  et  il  s’efforce  de  démontrer  que  les  symptômes  de 
la  maladie  sont  en  grande  partie  l’exagération  des  tendances  constitutionnelles 
des  malades.  Thoma. 

.'>82)  Les  formes  mixtes  de  la  Folie  Maniaque  dépressive,  par  Gkoboe- 
II.  Kiiiitv  (N(!w-York).  Heview  of  Neuroloyy  and  Psychialry,  vol.  VIII,  n"  1,  p,  8- 
23,  janvier  1910. 

La  conception  kraepelinienne  des  formes  mixtes  aide  à  comprendre  beaucoup 
de  particularités  que  l’on  peut  observer  au  cours  de  la  folle  maniaque-dépres¬ 
sive. 

L’expérience  clinique  enseigne  en  effet  que  les  états  mixtes  surviennent  avec 
fréquence  en  tant  que  phases  transitoires  au  cours  d’accès  maniaques  ou  mélan¬ 
coliques;  quelquefois  l’accès  dans  toute  sa  durée  est  de  forme  mixte.  En  raison 
de  leur  apparence  atypique  les  états  mixtes  ont  souvent  été  rapportés  h  la 
démence  précoce.  Il  est  donc  urgent  de  savoir  les  reconnaître  pour  ne  pas  tomber 
dans  des  méprises  dont  l’évolution  ultérieure  fait  ressortir  l’étrangeté. 

Thoma. 

.383)  Un  cas  de  Psychose  Maniaque  dépressive  chez  une  Hystérique, 

par  VinoNi.  Hivista  italiana  di  Neuropalologia,  Psichialria  ed  Kletlroterapia, 
vol.  III,  fasc.  10,  p.  4()3-4(i8,  octobre  1910. 

Il  s’agit  d’une  femme  ayant  présenté  les  signes  de  l'hystérie  depuis  sa  jeu¬ 
nesse  qui,  au  moment  de  la  ménopause.  Ht  une  paraplégie  qui  la  tint  alitée 
pendant  3  ans.  A  ce  moment  survinrent  des  troubles  psychiques  qui  persistè¬ 
rent  pendant  des  mois,  malgré  la  guérison  rapide  de  la  paraplégie  au  moyen  de 
la  suggestion  La  période  mélancolique  fut  remplacée  ultérieurement  par  une 
crise  d’excitation  qui  dura  un  mois,  puis  la  malade  retomba  dans  sa  dépression. 
Le  point  intéressant  à  discuter  est  la  relation  entre  l’hystérie  et  la  psychose 
maniaque-dépressive  de  l'a  malade  ;  il  est  à  croire  que  les  phénomènes  de  l’un  et 
de  l’autre  ordre  sont  l’expression  de  la  dégénérescence  originelle  du  sujet. 

F.  Dbleni. 

S84)  Le  diagnostic  de  la  Polie  Maniaque  dépressive,  par  Afhanio 
Peixoto  et  Ui.YssK  Vianna  (de  Rio  de  Janeiro).  Annales  médico-psychologiyaes, 
an  LXVII,  n"  1.  p,  23-34,  juillet-août  1910. 

Les  auteurs  montrent  que  souvent  dans  les  asiles  les  malades  atteints  de  folie 
maniaque  dépressive  prêtent  û  des  erreurs  de  diagnostic  lorsqu’ils  ne  sont  pas 
suivis  assez  longtemps.  Les  diagnostics  divers  qui  leur  ont  été  appliqués  lors  de 
leurs  internements  successifs,  et  éventuellement  à  diverses  périodes  de  chaque 
internement,  montrent  que  lu  psychose  maniaque  dépressive  est  polymorphe  et 
que  les  aliénistes  doivent  se  garder  de  tout  diagnostic  hâtif. 


E.  Feindel. 
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385)  La  Paranoïa.  Observations  cliniques  et  critiques.  Diagnostic, 

par  Knrico  Rossi  (de  Milan).  Annali  di  Neorologia,  an  XXVIII,  fasc  5  p  257- 

310,  1910, 

Wallon  admet  qu’il  existe  dans  la  paranoïa  une  perversion  originelle  de  la 
pensée  qui  fait  que  les  malades  subordonnent  les  réalités  extérieures  aux  exi¬ 
gences  de  leur  propre  personnalité.  S’il  en  est  ainsi  on  peut  reconnaître  avec 
Sérieux  et  Capgras  une  distinction  fondamentale  entre  le  délire  des  quérulants 
et  le  délire  d’interprétation  et  attribuer  à  ce  dernier  seulement  une  valeur  para¬ 
noïaque.  Si  l’on  ne  considère  que  les  cas  extrêmes,  les  deux  tableaux  cliniques 
paraissent  en  effet  très  différents  l’un  de  l'autre.  Les  invraisemblances  suffisent 
à  l’interprétateur,  tandis  que  le  revendicateur  agit  et  lutte  si  bien  que  son  délire 
se  traduit  par  des  faits  et  non  par  de  simples  représentations. 

Pour  Sérieux  et  Capgras,  les  seuls  interprétateurs  sont  des  paranoïaques;  et 
ces  auteurs  assimilent  les  revendicateurs  aux  obsédés.  Entre  les  uns  et  les 
autres  malades  cependant  ces  auteurs  sont  bien  obligés  d’admettre  l’existence 
de  formes  mixtes  ;  et  ils  ajoutent  que  les  passages  insensibles  d’une  espèce  à 
une  autre  espèce  constituent  une  règle  générale  de  biologie.  Cependant  quand 
l’analj^se  psychologique  pénètre  dans  l’intimité  des  manifestations  anormales 
des  malades,  il  apparaît  clairement  qu’il  ne  s’agit  pas  d’obsessions  véritables, 
mais  d’interprétations  constantes  dans  le  sens  de  leurs  désirs,  ü’ailleurs  les 
obsédés  luttent  avec  vigueur  contre  l’idée  obsédante  ;  ils  présentent  des  phéno¬ 
mènes  d’anxiété  quand  ils  résistent  à  l’obsession  et  de  la  satisfaction  quand  ils 
ont  succombé.  Au  contraire,  les  revendicateurs  combattent  pour  une  idée  fausse 
qu’ils  retournent  en  tous  sens,  et  leur  travail  d’interprétation  les  épuise  au  point 
de  fatiguer  le  mécanisme  de  la  pensée.  Enfin,  il  est  beaucoup  d’interprétateurs 
auxquels  les  signes  distinctifs  d’avec  les  revendicateurs  ne  s’appliquent  pas  ;  ce 
sont  des  méliants  et  leurs  interprétations  innombrables  semblent  au  moins 
autant  du  domaine  des  obsessions  que  le  délire  des  revendicateurs.  En  somme, 
entre  le  délire  d’interprétation  et  le  délire  de  revendication  il  ne  serait  besoin, 
pour  M.  E.  Rossi,  que  de  faire  un  diagnostic  de  variété,  alors  qu’un  diagnostic 
d’espèce  se  pose  entre  la  paranoïa  et  l’obsession  proprement  dite. 

'  E.  ÜELENI. 


THÉRAPEUTIQUE 


386)  Le  traitement  par  le  Bain  Électrique  dans  108  cas  de  Troubles 
Mentaux.  Comparaison  avec  l’effet  des  Bains  chauds.  Recherches 
sur  l’influence  des  Bains  sur  l’excrétion  de  la  Créatinine,  par 

R.-L.  M.vckk.nzie  Wallis  et  Edwin  Goouall  The  Journal  of  mental  Science 
n»  233,  p,  189-226,  avril  1910. 

D’une  façon  générale,  l’excrétion  de  la  créatinine  est,  chez  les  aliénés,  au-des¬ 
sous  du  taux  normal.  Le  bain  électrique  (courant  sinusoïdal)  détermine  l’aug¬ 
mentation  de  la  créatinine  sécrétée,  alors  que  le  bain  chaud  simple  n’a  aucun 
effet  de  ce  genre. 

Les  variations  du  volume  de  l’urine  excrétée  et  sa  grande  tendance  à  lu  décom¬ 
position,  sont,  chez  les  aliénés,  caractéristiques.  ïhoma. 
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587)  Auto-Suggestion  et  Polie  Délirante,  par  David  Thomsox.  The  Journal 

O f  mental  Science,  vol.  LVl,  p.  311-315,  avril  191Ü. 

Considérant  les  cas  où  le  délire  est  très  localisé,  l’auteur  considère  qu’il  est  en 
rapport  quelquefois  avec  une  altération  fonctionnelle  strictement  limitée  à  cer¬ 
tains  groupes  cellulaires.  Dans  deux  cas  de  ce  genre,  il  parait  avoir  obtenu 
quelque  amélioration  par  une  sorte  de  rééducation  consistant  à  faire  lire  et 
écrire  au  malade,  parfaitement  raisonnable  par  ailleurs,  l’idée  contraire  à  l’idée 
délirante  un  très  grand  nombre  de  fois  tous  les  jours.  Thoma. 

588)  Valeur  pratique  de  l’Association  verbale  dans  le  traitement  des 
Psychonévroses,  par  Kb.nest  Jo.nes.  Review  of  Neuroloijy  and  Psychiatry, 
vol.  Vlll,  n"ll,  |),  641-072,  novembre  1910. 

L’auteur  étudie  les  réactions  aux  tests  verbaux  chez  des  névropathes  et  il 
démontre  combien  les  associations  verbales  ont  de  valeur  quand  il  s’agit  de 
découvrir  la  nature  de  ces  conflits  mentaux  d’où  les  psychonévroses  tirent  leur 
origine.  Tuoma. 

589)  L’Assistance  et  l’Éducation  des  Arriérés,  par  Abchibald-11.  Dor- 

(iLAS.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  p.  253-261,  avril  1910. 

L’auteur  envisage  l’éducation  et  Tutilisation  des  arriérés  au  point  de  vue 
social,  et  leur  assistance  au  point  de  vue  humanitaire  ;  ces  incomplets,  k  son 
avis,  ont  besoin  d’être  groupés  dans  les  écoles  spéciales,  dans  des  colonies,  des 
ateliers  spéciaux.  'I’homa. 

590)  Les  Asiles  d’ Aliénés  dans  la  Colonie  du  Cap,  par  T.  Dungan  Grekn- 

LEES.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  p.  261-272,  avril  1910. 

L’auleur  montre  que  l’assistance  des  aliénés  est  en  progrès  rapides  dans  la 
colonie  du  Gap  et  il  indique  les  desiderata  restant  ii  réaliser.  Thoma. 

591)  Causes  et  traitement  de  la  Dysenterie  des  Asiles,  par  Sydney- J. 
Stewahd.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  p.  298-311,  avril  1910. 

La  grande  cause  de  contagion  est  la  dissémination  des  matières  fécales  ;  elle 
pourrait  être  supprimée  par  l’isolement  et  des  soins  prophylactiques  appropriés. 

Le  traitement  par  les  vaccins  viendra  bientôt  utilement  en  aide  aux  purgatifs 
salins  et  aux  astringents  que  l’on  emploie  actuellement.  Tiioma. 


Le  néranl  :  1'.  BOUCHEZ. 
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TRAUMATISME  REMONTANT  A  HUIT  ANS 
SUIVI  DE  MÉNINGITE 

TROUBLES  MENTAUX.  DEUX  CRANIECTOMIES.  GUÉRISON 

PAH 

A.  Prince 

(Licencié  ès  sciences,  interne  à  l’asile  de  Vaucluse.) 

La  connaissance  des  relations  qui  existent  entre  les  traumatismes  crâniens 
et  les  troubles  mentaux,  la  perfection  de  la  technique  opératoire,  les  nouveaux 
procédés  de  diagnostic  ont  permis  depuis  quelques  années  d'étendre  considé¬ 
rablement  le  champ  des  interventions  chirurgicales  sur  le  cerveau,  et  de  dimi¬ 
nuer  ainsi  ou  d’arrêter  des  accidents  cérébraux  souvent  tardifs  qui  font  du 
malade  un  véritable  aliéné,  et  rendent  nécessaire  son  internement  dans  un 
asile. 

A  côté  du  sjndrome  sensitivo-moteur  et  des  symptômes  de  localisation  qui 
constituaient  autrefois  les  seuls  signes  d’indication  opératoire,  de  nombreux 
auteurs  (1)  placent  maintenant  le  syndrome  d’hypertension  cérébrale.  Ce 
syndrome  comprend  toute  une  série  d’alfections  s’accompagnant  de  réactions 
méningées  avec  hypertension  intracrânienne  ;  tumeurs  cérébrales,  encépha¬ 
lites,  méningites  spécifiques  ou  non,  épilepsie,  etc. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  l’observation 
d’un  malade  qui,  à  la  suite  d’une  chute  de  bicyclette,  présenta  des  troubles 
mentaux  progressifs,  ayant  évolué  pendant  huit  ans,  et  dont  l’origine  était  une 
plaque  de  méningite  située  vers  le  milieu  de  la  face  externe  de  l’hémisphère 
gauche.  A  la  suite  d’une  première  trépanation,  il  fut  considérablement  amé- 

(t)  Babinski  et  de  Mahtel.  Trépanation  pour  tumeur  cérébrale.  Soc.  de  Neurologie, 
2  décembre  1908.  —  Schsffeb  et  de  Martel.  Syndrome  d’hypertension  cérébrale  très 
amélioré  par  la  trépanation  décompres.sive.  Soe.  de  JVeurologte,  10  mars  1910.—  L.  Picqué. 
De  la  méthode  chirurgicale  en  médecine  mentale.  Jtev.  de  Psychiatrie,  février  1910, 
p.  4b-Sl.  —  Lucas  Chabpionnièiih.  Sur  la  trépanation  décompressive.  Soc.  de  Chirurgie, 
IS  mars  1911. 
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lioré  ;  une  deuxième  craniectomie  fut  suivie  d’une  guérison  complète  qui  s’est 
maintenue  jusqu’à  ce  jour. 

L...,  24  ans,  commis  dans  les  manufactures  de  tabacs,  entre  à  la  clinique  du  docteur 
üelagénière  (du  Mans),  dont  j’avais  alors  l’iionneur  d’être  l’interne,  le  15  avril  1909, 
jiour  80  faire  trépaner  sur  les  conseils  de  M.  Babinsid. 

Antécédeiitt  héréditaires.  —  Côté  paternel.  Pas  de  renseignements  sur  les  grands-parents 
paternels.  Père  mort  à  70  ans,  do  pneumonie.  Deux  tantes  mortes  tuberculeuses. 

Côté  maternel.  Grand-père  paternel  mort  à  86  ans,  de  sénilité  ;  grand’mère  maternelle 
morte  à 76  ans;  mère  âgée  de  67  ans,  en  bonne  santé.  Une  sœur  en  bonne  santé. 

Pas  d’alcoolisme  dans  la  famille. 

Antécédents  personnels.  —  Venu  à  terme;  a  marclié  vers  14  mois.  Bougeole  à  5  ans; 
angine  grave  à  18  ans;  amygdalites  fréquentes.  Aucune  maladie  vénérienne.  Pas  d’excès 
alcooliques. 

Il  fréquenta  d'abord  l'école  primaire,  puis  à  12  ans  entra  au  collège  pour  suivre  les 
cours  de  l’enseignement  secondaire.  Il  était  d’un  caractère  gai  et  exubéiant  et  occupa 
dens  sa  classe  un  rang  moyen  jusqu’en  1901,  c’est-à-dire  jusqu’à  l’âge  do  16  ans. 

Commémoratifs.  —  C’est  alors  que,  pendant  ses  vacances,  il  fait  une  chute  de  bicy¬ 
clette,  Projeté  par-dessus  sa  machine,  il  tombe  sur  la  nuque  et  perd  connaissance 
pendant  quelques  minutes.  II  se  relève  seul,  mais  il  est  obnubilé  et  ne  peut  remonter 
sur  sa  bicyclette  qu’il  est  obligé  do  conduire  à  la  main  jusqu’à  son  domicile.  Il  n'avait 
pas  do  plaie  du  cuir  chevelu,  simplement  quelques  contusions  do  la  face  et  du  crâne. 
Dans  la  nuit,  il  fut  énervé  et  eut  de  nombreux  cauchemars.  Le  lendemain,  ses  idées 
sont  confuses  et  sa  tête  lourde;  il  «  voit  trouble  »  surtout  de  I  ceil  gauche,  et  il  éprouve 
à  la  surface  du  crâne  non  pas  des  douleurs  proprement  dites,  mais  «  des  sensations 
bizarres  ». 

Cet  état  dura  trois  jours,  puis  L...  retourne  au  collège.  A  partir  de  ce  moment,  son 
caractère  change  ;  l’exubérance  d’autrefois  a  fait  place  à  une  véritable  dépression.  Il 
devient  taciturne  et  fuit  la  compagnie  do  ses  camarades.  Ne  pouvant  plus  fixer  son 
attention  comme  autrefois,  il  est  presque  toujours  le  dernier  de  sa  classe.  Néanmoins,  ii 
suit  le  cours  préparatoire  de  Saint-Cyr,  mais  n'est  môme  pas  présenté  au  concours  par 
scs  maîtres. 

A  19  ans,  L...  s’engage  au  13'  chasseurs,  à  Béziers.  Son  service  militaire  se  passe 
régulièrement,  mais  pendant  toute  sa  durée,  il  continue  à  soufl'rir  de  la  tète,  particuliè¬ 
rement  en  un  point  situé  au  niveau  du  pariétal  gaucho.  Les  insomnies  sont  fréquentes. 
11  se  rend  compte  do  son  état  et  s’en  afflige. 

En  1907,  à  la  suite  d’un  concours,  il  est  nommé  commis  dans  les  manufactures  do 
tabacs.  La  préparation  du  concours  et  le  travail  qu’il  est  obligé  de  fournir  dans  sa  nou¬ 
velle  fonction  n’ont  fait  qu’augmenter  son  asthénie  générale.  Bientôt  apparaissent  des 
phobies  et  des  obsessions  diverses  dont  il  a  conscience  et  contre  lesquelles  il  essaye 
vainement  do  lutter.  Au  bout  d’un  an,  incapable  désormais  de  continuer  son  travail,  il 
prend  un  congé. 

Entre  temps,  il  consulte  plusieurs  médecins  au  Mans  et  à  'Paris,  qui  lui  font  suivre 
des  traitements  divers  san.s  résultat.s  (hydrothérapie,  médication  antisypbilitique,  phy¬ 
siothérapie,  haute  fréquence,  etc.). 

L...  voit  maintenant  apparaître  des  lueurs  devant  ses  yeux;  il  est  obsédé  par  cotte 
douleur  continuelle  qu’il  éprouve  au  côté  gauche  de  la  tête.  Son  temps  se  liasse  en 
allées  et  venues  d’un  cabinet  médical  à  un  autre  ;  il  devient  pressant,  et  si  les  médecins 
n’arrivent  pas  à  le  guérir,  il  déclare  à  sa  mère  qu’il  est  décidé  à  se  donner  la  mort. 

Au  début  d'avril  1909,  il  va  consulter  M.  Babinsid  qui  pratique  une  ponction  lombaire 
et  un  examen  ophtalmoscopique.  La  ponction  lombaire  décèle  une  lymphocytose  très 
nette  du  liquide  céphalo-rachidien,  tandis  qu’à  l’ophtalmoscoque,  on  distinguo  de  l’iiy- 
jierhémie  des  jiapillos,  particulièrement  à  gaucho,  Se  basant  sur  ces  deux  faits  et, 
d’autre  part,  sur  la  notion  du  traumatisme  antérieur,  sur  le  point  douloureux  fixe, 
M.  Babinski  porto  le  diagnostic  d’irritation  méningée  et  conseille  une  craniectomie  a 
l’endroit  où  L...  éprouve  le  maximum  do  sensations  pénibles.  C’est  dans  ce  but  que  le 
malade  vient  trouver  bi  docteur  Delagénièro. 

Examen  du  malade  à  l’entrée  dans  le  service.  —  Physionomie  déprimée;  taille  moyenne; 
léger  embonpoint. 

Réflexes  rotuliens  et  achilléens  vifs.  Rélloxes  crémastériens  normaux.  Pas  do  signe 
de  Babinski,  ni  de  trépidation  épileptoïde  du  pied.  On  ne  trouve  ni  trouble  do  la 
démarche,  ni  signe  de  Romberg.  L’épreuve  dynamométrique  ne  révèle  aucune  dlffé- 
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rence  à  droite  et  à  gauche.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Léger  tremblement  de  la 
langue  et  des  doigts.  Pas  d’embarras  de  la  parole. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  De 
1  exanjen  opbtalmo scopique  pratiqué  par  le  docteur  d’Ayreux  (de  Paris)  il  résulte  que 
les  vaisseaux  des  papilles  sont  notablement  hyperbémiés,  surtout  les  veines,  et  plus 
particulièrement  la  papille  de  l’œil  gauche.  Sans  présenter  de  stase  proprement  dite, 
celle-ci  est  plus  rouge  qu’à  l’otat  normal.  L’acuité  visuelle  est  normale  et  égale  à  l’unité. 
Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 

L’examen  abdominal  ne  révèle  rien  de  particulier.  L’auscultation  du  cœur  et  des  pou¬ 
mons  est  négative.  L’urine,  en  quantité  normale,  ne  renferme  ni  sucre  ni  albumine.  La 
température  est  de  37», 2. 

Deux  racbicentèses  ont  été  pratiquées,  l’une  par  M.  Babinski,  l’autre  auMans.  Toutes 
deux  ont  révélé  un  excès  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  une  lymphocytose 
très  nette,  à  1  exclusion  dos  polynucléaires.  Chaque  ponction  a  permis  de  retirer  10  cen¬ 
timètres  cubes  environ  de  liquide  clair,  et  chaque  fois  le  malade  s’est  trouvé  momenta¬ 
nément  soulagé. 

Outre  la  fréquence  des  insomnies,  ce  qui  frappe  surtout  chez  noti-e  malade,  c’est  une 
céphalée  continuelle  avec  sensations  de  chaleur,  de  cuisson,  ne  rappelant  en  rien  la 
céphalée  en  casque.  Cette  douleur  siège  en  un  point  précis,  toujours  le  même,  situé  vers 
le  milieu  du  pariétal  gauche;  elle  s’étend  sur  la  surface  d’une  pièce  de  dix  centimes  et 
8  irradie  fort  peu  ;  la  pression  no  la  modifie  pas.  A  l’inspection,  on  ne  constate  à  ce 
niveau  aucune  cicatrice,  ni  tuméfaction.  Cette  douleur  a  commencé  il  y  a  huit  ans, 
sitôt  après  la  chute  de  bicyclette  et,  depuis,  elle  n’a  fait  qu’augmenter  (1). 

Ln  février  ont  apparu  des  hallucinations  élémentaires  de  la  vue  et  do  l’ouïe  ;  L...  a 
des  bourdonnements  dans  les  oreilles  ;  quelquefois,  il  entend  des  sifflements  ;  jamais  il 
n  a  entendu  de  voix  distinctes.  Do  l'œil  gauche  surtout,  il  voit  des  ombres,  ou  bien 
encore  des  lueurs  qu’il  appelle  «  flammèehes  ». 

Nous  relevons  également  de  l’agorapliobie.  11  hésite  à  passer  d’un  trottoir  à  un  autre, 
meme  qua,nd  la  rue  n’est  pas  encombrée;  lorsqu’il  est  obligé  de  traverser  une  place 
publique,  il  est  angoissé  et  cherclie  instinctivement  un  point  d’appui. 

Bien  que  l’appétit  soit  resté  bon,  L...  sont  ses  forces  diminuer;  il  est  déprimé,  et 
«lepui.s  six  mois,  ne  peut  plus  se  livrer  à  aucun  travail  d'une  façon  suivie.  Lorsqu’il 
essaye  de  faire  quelque  chose,  immédiatement  survient  une  grande  lassitude. 

Obsédé  par  cet  état  mental  et  anxieux  au  sujet  de  son  avenir,  il  a  depuis  quelques 
jours  de  véritables  crises  de  déspspoir  et  parle  de  se  suicider  si  on  no  lui  apporte  pas 
de  soulagement.  Cet  état  ne  peut  durer  plus  longtemps,  nous  dit-il;  il  faut  de  toute 
nécessité  essayer  quelque  chose.  De  là  l’enthousiasmo  qu’il  montre  pour  l’intervention 
■Chirurgicale. 

Opération  le  17  avril  1909.  —  Étaient  présents  ;  les  docteurs  Langevin,  Meyer, 
Brince,  Crétin. 

Sur  le  pariétal  gauche,  à  deux  centimètres  de  laligne  médiane,  à  l’endroit  où  lemalade 
localise  sa  douleur,  un  peu  en  arrière  de  la  zone  psycho-motrice,  le  docteur  Delagénière 
pratique  au  ciseau  une  craniectomie. 

La,  rondelle  enlevée  mesure  4  centimètres  de  diamètre  et  présente  une  inégalité 
manifeste  d’epaisseur  suivant  le  point  envisagé  ;  les  hordjS  supérieur  et  postérieur 
mesurent  .S  millimètres,  tandis  qu’en  avant  et  en  bas,  la  rondelle  ne  mesure  que  2  milli¬ 
mètres,  11  est  de  plus  facile  de  se  rendre  compte  que  l’épaississement  osseux  s’avance 
encore  en  arrière  du  point  trépané  sur  une  distance  de  1  à  2  centimètres.  Ce  rebord 
épaissi  est  rogné  à  la  pince-gouge.  La  dureté  de  l’os  est  normale. 

Au  niveau  du  point  trépané,  et  correspondant  par  conséquent  à  la  plaque  d’épaissis¬ 
sement  osseux,  la  dure-mère  est  légèrement  déprimée,  mais  ne  présente  ni  adhérences, 
ni  aucune  trace  de  lésions.  Une  incision  cruciale  de  cette  méninge  montre  qu’elle  n’est 
pas  épaissie  et  que  la  face  interne  comme  la  face  externe  est  indemne  de  toute  lésion. 
•Sitôt  que  l’incision  dure-mérienne  fut  faite,  le  cerveau  fit  saillie  comme  s’il  avait  été 
comprimé  à  l’excès  par  l’enveloppe  dure-mérienne.  Les  battements  sont  normaux. 

Les  leptoméninges,  auxquelles  on  ne  touche  pas,  présentent  les  lésions  suivantes  ;  par 
1  ontre-béillernent  dos  quatre  lambeaux  dure-mériens,  sur  une  surface  correspondant  aune 
pièce  do  cinq  centimes,  elles  apparaissent  un  peu  épaissies,  lactescentes,  comme  inlil- 


(i)  Au  point  de  vue  mental,  on  ne  note  pas  d’affaiblissement  intellectuel  ;  aucun  trouble 
de  la  mémoire,  mais  un  peu  de  lenteur  dans  l’idéation. 
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trées  de  sérosité  blanchâtre.  On  distingue  nettement  de  petites  granulations  jaunes, 
disposées  en  traînées,  et  ne  paraissant  pas  s’étendre  au  delà  de  l’inültrat  lactescent. 

Les  Quatre  petits  lambeaux  dure-mériens  sont  alors  rapprochés  niais  non  suturés.  Utt 
petit  drain  de  sûreté  est  laissé  entre  le  cuir  chevelu  et  la  dure-mère. 

Ajoutons  qu’au  point  de  vue  de  la  localisation,  la  plaque  de  méningite  siégeait  sur  la 
partie  antériouro  des  circonvolutions  pariétales  supérieure  et  inférieure. 

Suites  opératoires.  —  l’as  de  fièvre.  Le  huitième  jour,  la  place  est  complètement  cica¬ 
trisée  par  première  intention. 

Le  lendemain  de  l’opération,  tout  le  côté  gauche  de  la  tête  est  douloureux;  les  bour¬ 
donnements  et  les  sitïlements  dans  les  oreilles  sont  plus  nombreux.  Le  malade  est  néan¬ 
moins  calme,  il  n’a  pas  soull'ert  du  clilorol'orme. 

Ces  accidents  d’ailleurs  ne  durent  pas,  et  le  huitième  jour  les  hallucinations  élémen¬ 
taires  do  la  vue  et  de  l’ouïe  ont  disparu.  On  apprend  au  malade  qu’on  a  trouvé  des 
lésions  anatomiques  susceptibles  d’expliquer  les  troubles  psychiques.  Il  en  éprouve  um 
grand  calme  moral  et  se  montre  satisfait.  11  dort  plusieui's  heures  consécutives  par 
nuit,  cc  qui  no  lui  était  pas  arrivé  depuis  longtemps. 

11  quitte  le  service  le  28  avril,  soit  M  jours  après  l’opération. 

Nous  revoyons  le  malade  6  mois  après.  Il  est  content  de  son  opération  qui  l’a  considé¬ 
rablement  amélioré,  mais  qui  ne  l’a  pas  complètement  guéri.  Le  mieux  s’est  produit 
d’une  fa(;on  progressive.  L’agoraphobie  a  disparu,  les  obsessions  ont  diminué  et,  la  nuit, 
L...  repose  bien.  Mais  dans  la  journée,  il  voit  encore  fréquemment  des  lueurs,  de  l’œib 
gauclie  particulièrement,  comme  auparavant.  Les  bourdonnements  d’oreille  existent 
encore  quoique  moins  nombreux,  et  la  douleur  fixe  et  sourde  qui  siégeait  au  niveau  du. 
point  trépané  s’est  déplacée  en  avant,  et  occupe  maintenant  la  demi-circonférence  anté¬ 
rieure  de  la  zone  trépanée.  Elle  est  superficielle,  moins  étendue  qu’auparavant  et  ne  se 
fait  plus  sentir  que  par  intermittence. 

L...  attribue  la  persistance  de  ces  symptômes  à  ce  que  la  trépanation  n’a  pas  été- 
sullisammcnt  largo  et  demande  qu’on  agrandisse  la  zone  trépanée. 

Depuis  sa  sortie,  il  a  essayé  do  reprendre  son  service  à  la  manufacture  des  tabacs, 
mais  il  était  vite  fatigué  et  n’a  pu  fournir  qu’un  travail  incomplet.  Au  bout  de  3  mois, 
il  fut  obligé  do  cesser. 

Mars  1910.  —  La  réaction  do  Wassermann  est  négative.  Une  ponction  lombaire- 
donne  un  liquide  céphalo-racliidien  sans  lymphocytose.  A  l’ophtalmoscopo,  on  ne  retrouve 
plus  la  j)apiilite  bien  visible  l’an  dernier. 

Les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  normaux.  Pas  de  zones  d’anesthésie  ou  do 
paresthésie  Pupilles  égales,  à  réflexes  normaux.  Les  troubles  mentaux  se  sont  encore 
améliorés  depuis  la  dernière  fois  que  nous  avons  vu  le  malade. 

En  résumé,  les  symptômes  sont  maintenant  réduits  à  une  asthénie  nerveuse  et  à  un. 
point  douloureux  fixe  situé  un  pou  en  avant  de  la  zone  trépanée. 

Néanmoins,  L.  .  insiste  auprès  du  docteur  Delagénière  pour  obtenir  un  agrandissement 
do  la  trépanation.  Après  avis  du  docteur  Langevin,  l’opération  est  fixée  au  30  avril  1910. 

Deuxieme  craniectomie.  —  Etaient  présents,  les  docteurs  Meyer,  Langevin,  Lefournier,. 
Crétin,  Prince. 

Anesthésie  générale  au  chloroforme  avec  circulation  réduite. 

Ablation  à  la  pince-gouge,  en  avant  de  la  zone  déjà  trépanée,  d’un  croissant  osseux  do 
un  centimètre  environ.  L'os  présente  une  dureté  normale.  La  cicatrice  do  l’incision, 
cruciale  do  la  dure-mère,  faite  lors  de  la  première  intervention  est  visible  et  complète¬ 
ment  lisse.  Cette  fois,  le  docteur  Delagénière  n’incise  pas  la  dure-mère.  Suture  du. 
lambeau  du  cuir  chevelu  sans  drainage. 

Suites.  —  Cicatrisation  par  première  intention. 

Le  malade  quitte  le  service  le  sixième  jour  après  l’intervention. 

Le  1*''  juin,  il  se  sent  beaucoup  mieux.  Il  n’a  plus  d’hallucinations  et  le  point  cépha¬ 
lique  douloureux  a  disjiaru.  Il  ne  persiste  plus  qu’un  peu  de  dépression. 

Peu  de  temps  ai>rès,  L...  demandait  un  certificat  de  guérison  et  reprenait  joyeusement 
son  service  à  la  manufacture  des  tabacs. 

Le  docteur  Delagénière  a  revu  L...  à  la  fin  de  mai  19H,  soit  un  an  après  la  deuxième- 
craniectomie.  La  guérison  s’est  maintenue;  L...  est  on  parfait  état  et  fait  son  service 
régulièrement. 

En  présence  de  ce  malade,  quel  diagnostic  devons-nous  porter? 

'l'üut  d’abord  les  signes  physiques  et  la  plaque  de  méningite  suffisent  à  écarter 


TRAUMATISME  REMONTANT  A  HUIT  ANS 


DE  MÉNINfil 


l’idée  d’un  déséquilibré  mythomane,  avide  de  subir  une  opération  pour  se 
rendre  intéressant,  et  simulant  avec  conscience  des  troubles  mentaux. 

Pour  la  même  raison,  il  faut  éliminer  les  psycho-névroses  simples  ou  d’ori¬ 
gine  traumatique.  Nous  n’avons  relevé  aucun  des  stigmates  habituels  des 
■névroses. 

Parmi  les  antécédents  héréditaires  de  notre  malade,  nous  ne  notons  ni  alcoo¬ 
lisme,  ni  maladie  mentale  ou  nerveuse.  Des  renseignements  détaillés  et  con¬ 
cordants  nous  ont  été  fournis  par  la  mère  et  la  sœur;  lui-même  les  a  reconnus 
exacts.  Jusqu’à  16  ans,  c’est-à-dire  jusqu’à  la  date  à  laquelle  il  fut  victime  d’un 
accident  de  bicyclette  avec  chute  sur  la  tête,  on  ne  trouve  chez  lui  rien  d’anor¬ 
mal.  La  céphalée,  l’asthénie,  la  dépression  ne  se  sont  manifestées  qu’après  le 
traumatisme.  Ces  symptômes  ont  toujours  été  en  augmentant,  malgré  les 
traitements  qu’on  leur  a  opposés.  A  partir  de  1907,  il  s’y  ajoute  des  obsessions, 
■des  phobies,  puis  des  hallucinations  élémentaires  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  et  enfin 
•des  idées  de  suicide. 

On  admet  aujourd’hui  que  les  phobies  et  les  obsessions  ne  se  rencontrent  pas 
seulement  dans  les  affections  héréditaires,  mais  encore  dans  les  affections  pure¬ 
ment  accidentelles. 

L’origine  traumatique  des  troubles  mentaux  de  L...  est  donc  suffisamment 
démontrée. 

La  constatation  de  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  la  lympho- 
■cytose,  du  début  de  stase  papillaire  de  l’œil  gauche,  de  la  céphalée  ont  permis 
à  M.  Babinski  de  rapporter  le  syndrome  mental  à  une  irritation  méningée. 
€ette  méningite  était-elle  diffuse,  ou  localisée  à  l’endroit  où  le  malade  accusait 
le  maximum  de  douleur?  Ce  problème  a  été  résolu  par  la  craniectomie  qui  a 
démontré  que  le  processus  méningitique  était  prédominant  au  point  douloureux 
■et  conditionné  par  un  épaississement  osseux  de  la  calotte  crânienne. 

Quant  à  la  nature  de  cette  plaque,  nous  croyons  devoir  la  considérer  comme 
■une  plaque  de  méningite  tuberculeuse  à  évolution  torpide.  Ln  effet,  il  faut 
■éliminer  la  méningo-encéphalite  de  la  paralysie  générale  ;  L...  n’avait  aucun 
des  signes  physiques  de  la  paralysie  générale,  et  la  réaction  de  Wassermann 
fut  négative.  De  plus,  les  granulations  jaunâtres  constatées  sur  l’arachnoïde 
présentaient  le  type  des  granulations  tuberculeuses,  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  contenait  que  des  lymphocytes.  Ajoutons  que,  parmi  les  antécé¬ 
dents  héréditaires,  il  y  a  deux  tantes  mortes  tuberculeuses,  et  parmi  les  anté¬ 
cédents  personnels,  des  amygdalites  fréquentes.  La  localisation  se  serait  faite  à 
cet  endroit  suivant  la  loi  maintenant  banale  de  l’appel  traumatique. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  étant  donné  que  toutes  les  médications 
essayées  avaient  été  inefficaces,  que  les  troubles  mentaux  augmentaient  rapide¬ 
ment,  que  le  malade  était  désespéré  et  parlait  de  se  suicider,  déclarant  le  statu 
quo  inacceptable,  enfin,  étant  donnés  les  signes  physiques  constatés  et  la  notion 
du  traumatisme  antérieur,  il  y  avait  indication  d  intervenir. 

La  suite  a  démontré  l’heureuse  influence  de  la  craniectomie  sur  le  processus 
méningitique,  puisque  huit  mois  après  l’intervention,  la  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  la  papillite  avaient  disparu  et  que  les  troubles  men¬ 
taux  étaient  en  voie  de  régression.  L’amélioration  a  débuté  après  la  première 
intervention  ;  après  la  deuxième,  la  guérison  a  été  rapide. 

En  résumé,  chez  ce  malade  atteint  d’une  plaque  de  méningite  probablement 
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tuberculeuse,  d'origine  traumatique,  sans  symptômes  moteurs,  et  à  évolution 
torpide,  nous  croyons  devoir  attribuer  la  cicatrisation  de  la  lésion  à  la  décom¬ 
pression,  c’est-ii-dire,  aux  conditions  mécaniques  et  circulatoires  favorables 
créées  par  la  craniectomie. 

11  est  intéressant  de  rapprocher  ce  résultat  des  nombreux  cas  de  guérisons  de 
péritonites  tuberculeuses  obtenues  par  la  simple  laparatomie. 


Il 

SUR  UN  CAS  DE  SYNDROME  DE  RROWN-SÉQUARD 


Lucas  Lelas  (Lo  Caire) 

Le  fait  clinique  dont  je  vais  m’occuper  ici  présente  ces  particularités  qu’il 
s’agit  d’un  syndrome  de  Brown-Séquard  développé  au  cours  d’un  traitement  par 
les  injections  antirabiques  chez  un  ancien  syphilitique  et  ayant  abouti  à  une 
parfaite  guérison.  Voici  comment  les  choses  se  sont  passées. 

M.  Constantin  Gué...,  âgé  de  45  ans,  négociant  en  cotons,  n’a  d’autres  anté¬ 
cédents  pathologiques  qu’une  alfection  syphilitique  contractée  à  l’àge  de  22  ans; 
le  traitement  suivi  a  été  insuffisant. 

Cet  iiomme  est  marié  depuis  dix  ans;  son  premier  enfant,  âgé  de  9  ans,  est 
liien  portant,  mais  les  trois  autres  grossesses  de  sa  femme  se  sont  terminées 
par  des  fausses  couches. 

11  y  a  doux  mois  (septembre  1910),  sa  femme  a  mis  au  monde  deux  fillettes 
bien  constituées  ;  mais,  peu  après  la  naissance  de  ces  enfants,  elle  a  été  atteinte 
de  lièvre  typhoïde  et  elle  a  succombé  ;  le  malade  ressentit  un  vif  chagrin  de 
cette  perte. 

Un  mois  environ  après  cet  événement,  Constantin  Gué...  a  été  mordu  au 
doigt  par  un  cliat  ;  on  lui  a  conseillé  de  se  soumettre,  â  l’Institut  égyptien,  â 
un  traitement  par  les  injections  antirabiques.  Des  injections,  au  nombre  de  13, 
ont  été  pratiquées  sans  qu’il  en  résultât  aucun  inconvénient  ;  mais  tout  de  suite 
après  la  treizième  injection,  le  malade  a  ressenti  un  engourdissement  généralisé 
et  une  courbature  occupant  tout  le  corps,  avec  fourmillements  et  douleurs 
atroces  ;  le  lendemain  la  courbature  s’était  transformée  en  parésie.  Le  médecin 
traitant  n’a  pas  cru  devoir  interrompre  le  traitement  en  présence  de  ce  nouvel 
état  de  choses  ;  il  a  conseillé  et  pratiqué  la  quatorzième  injection. 

Dès  le  lendemain  de  cette  dernière  injection,  l’état  du  malade  se  trouvait 
décidément  fort  empiré.  Les  douleurs  avaient  reparu  ;  elles  occupaient  le  tronc 
et  elles  irradiaient  dans  toutes  les  articulations  ;  ces  douleurs  étaient  atroces, 
insupportables.  La  parésie  était  remplacée  par  la  paralysie  complète  ;  toute  mo¬ 
tilité  était  perdue  à  l’exception  de  quelques  mouvements  des  doigts  et  de  l’avant- 
bras  gauche  qui  persistaient  encore,  quoique  très  affaiblis  et  très  lents. 


SUR  UN  CAS  DE  SYNDROME  DE  BROWN-SÉQÜARD  371 

C’est  à  ce  moment  que  nous  fûmes  appelé  auprès  du  malade.  Au  cours  d’un 
examen  attentif  nous  avons  relevé  les  constatations  suivantes  : 

Le  malade  paraît  épuisé  ;  il  est  fort  pâle  et  n’a  pas  dormi  depuis  deux  jours; 
la  respiration  est  du  type  Cheyne-Stokes  ;  le  pouls  fréquent,  filiforme,  est  à 
peine  perceptible  ;  la  parole  est  courte  et  entrecoupée.  Le  malade  est  parfaite¬ 
ment  lucide  et  son  intelligence  est  d’une  intégrité  complète;  il  comprend  tout 
et  il  est  en  état  de  donner  les  ordres  utiles  concernant  ses  affaires  qui  sont  assez 
compliquées.  Aucun  mouvement  n’est  possible,  il  y  a  incontinence  vésicale  et 
rectale.  La  surface  du  corps  est  insensible  à  la  piqûre  et  à  la  température  ;  le 
froid  est  perçu  comme  douleur. 

Les  réflexes  tendineux  sont  plutôt  augmentés  ;  les  pupilles,  étroites,  réagis¬ 
sent  bien  à  la  lumière.  L’excitation  de  la  plante  du  pied  gauche  produit  l’exten¬ 
sion  des  orteils  en  éventail;  il  y  a  tendance  à  la  trépidation  spinale.  Bref,  l’en¬ 
semble  des  symptômes  constatés  chez  le  malade  répond  à  l’existence  d’une 
méningo-myélite  diffuse  remontant  jusqu’au  bulbe. 

Une  telle  lésion  est  sans  doute  d’origine  toxi-infectieuse,  et  elle  reconnaît 
pour  cause  l’action  du  sérum  antirabique  chez  un  sujet  syphilitique.  La  syphilis 
se  décèle  en  effet  ici,  en  outre  de  l’aveu  du  malade  et  des  fausses  couches  de  sa 
femme,  par  quelques  taches  bronzées  des  jambes,  caractéristiques  d’altérations 
syphilitiques  cicatrisées.  La  réaction  de  Wassermann  effectuée  par  le  docteur 
N.  Joannidès,  qui  s’est  spécialisé  dans  ce  genre  de  recherches,  a  été  positive. 

Les  injections  antirabiques  sont  immédiatement  suspendues,  et  le  régime 
lacté  est  imposé  ;  on  le  complète  par  l’usage  de  diurétiques,  par  l’antisepsie 
intestinale,  par  le  cathétérisme  de  la  vessie  et  par  le  lavage  du  rectum.  On 
prescrit  en  même  temps  l’iodure  de  potassium  à  hautes  doses,  on  conseille  la 
révulsion  de  la  région  vertébrale  par  le  chloréthyle,  et  on  ordonne  des  injec¬ 
tions  d’argent  colloïdal. 

Trois  jours  plus  tard  (dO  novembre  1910),  le  tableau  morbide  se  trouve  avan¬ 
tageusement  transformé;  le  rythme  de  la  respiration  et  le  pouls  se  sont  amé¬ 
liorés  ;  les  douleurs  sont  atténuées.  Le  malade  commence  à  percevoir  la  piqûre 
dans  quelques  endroits  de  son  corps  (anesthésie  dissociée),  mais  une  névralgie 
intermittente  du  trijumeau  gauche  est  apparue,  elle  tourmente  le  malade  et 
rend  le  sommeil  impossible.  Les  liniments  au  salicylate  de  méthyle  prescrits 
pour  la  combattre  demeurent  sans  effet.  La  cystite  apparaît. 

L’iodure  de  potassium  à  hautes  doses  est  continué  (12  grammes  par  jour)  et 
chaque  jour  l’on  injecte  3  centimètres  cubes  do  la  solution  isotonique  d’ar¬ 
gent  colloïdal.  Quatre  jours  plus  tard  (15  novembre  1910),  le  malade  commence 
à  mouvoir  le  bras  gauche,  et  un  peu  les  doigts  de  la  main  droite  et  les  orteils 
du  pied  droit.  Les  douleurs  des  articulations  se  sont  atténuées,  la  névralgie  est 
devenue  moins  pénible  et  les  crises  se  sont  espacées. 

Un  examen  général  effectué  en  ce  moment  révèle  des  troubles  sensitifs  et 
moteurs  qui  doivent  être  rapportés  à  une  myélite  transverse  du  type  de  llrown- 
Séquard.  Un  d’autres  termes,  on  note  (voirfig.  1)  une  hémiparaplégie  avec  anes¬ 
thésie  croisée. 

La  motilité  et  la  sensibilité  sont  à  peu  près  rétablies  dans  toute  la  partie  supé¬ 
rieure  du  corps,  jusqu’aux  lombes.  A  la  région  lombaire  on  note  une  bande 
d’anesthésie  d’une  largeur  de  trois  travers  de  doigt;  elle  est  demi-circulaire  et 
s’étend  à  gauche  depuis  le  rachis  jusqu’à  la  ligne  médiane  abdominale  ;  au  des¬ 
sous  de  cette  bande  d’anesthésie  s’étend  de  l'hyperesthésie  en  bas  sur  toute  la 
jambe  gauche.  Cette  hyperesthésie  existe  pour  le  toucher,  le  chatouillement,  la 
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douleur  et  la  température.  Le  sens  musculaire  persiste,  la  sensibilité  osseuse  est 
conservée,  quoique  un  peu  diminuée.  Une  zone  d’hyperesthésie  peu  marquée  sur¬ 
monte  la  bande  lombaire  d’anesthésie. 

Cette  jambe  gauche  à  téguments  hyperesthésiés  est  le  siège  de  la  paralysie 
spasmodique  ;  on  y  constate  l’abolition  de  la  motilité,  l’exagération  des  réflexes 
tendineux  ;  il  y  a  tendance  à  la  trépidation  épileptoïde  et  l’excitation  plantaire 
provoque  l’extension  des  orteils. 

Du  côté  droit,  non  paralysé,  on  constate  l’anesthésie  totale  à  tous  les  modes 
de  la  sensibilité.  Cependant  de  temps  k  autre  une  pression  exercée  par  le  ma¬ 


lade  lui-même  au  niveau  du  triceps  fémoral  provoque  une  secousse  brusque  et 
élévation  en  masse  du  membre  inférieur  droit  bien  au-dessus  du  plan  du  lit  ;  ce 
mouvement  résulte  d’une  flexion  brusque  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la 
cuisse  sur  le  bassin.  La  surface  anesthésiée  de  ce  membre  inférieur  droit  est 
surmontée  d’une  demi-ceinture  d’hyperesthésie  correspondant  exactement  à  la 
zone  lombaire  anesthésiée  du  côté  opposé. 

Les  mouvements  volontaires  sont  un  peu  affaiblis  ;  le  sens  musculaire  ainsi 
que  la  sensibilité  osseuse  sont  conservés. 

Cet  état  se  maintient  jusqu’à  la  fin  de  novembre  1910  ;  alors  peu  à  peu  le 
malade  commence  à  percevoir  le  besoin  d’uriner;  la  cystite  est  en  voie  d’amé¬ 
lioration  ;  le  sphincter  anal  est  continent  ;  le  sommeil  a. été  retrouvé  ;  une  trans¬ 
piration  profuse  apparaît  après  les  bains.  En  présence  de  cette  amélioration,  le 
malade  a  repris  courage  surtout  quand  il  remarque  que  les  orteils  du  côté  para¬ 
lysé  exécutent  quelques  minimes  mouvements  volontaires  et  qu’une  pression 
exercée  au  niveau  du  triceps  fémoral  gauche  provoque  le  même  mouvement 
brusque  d’élévation  du  membre  que  pareille  manœuvre  provoquait  à  droite  ;  il 
considère  que  sa  paralysie  est  décidément  en  voie  de  régression. 
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Un  examen  effectué  en  consultation  conjointement  avec  les  docteurs  Hess  et 
Joannidès,  le  27  novembre  1910,  a  montré  que  tous  les  phénomènes  dont  il  a 
été  question  plus  haut  se  présentent  fort  améliorés.  L’insensibilité  du  membre 
inférieur  droit  est  moins  accusée  ;  le  malade  perçoit  par  places  le  froid  et  la 
piqûre  ;  le  contact  des  couvertures  est  de  ce  côté  suffisamment  apprécié,  mais 
une  lourdeur  pénible  persiste  encore  dans  le  membre  inférieur  gauche  para¬ 
lysé. 

La  pression  dynamoraétrique  exercée  par  la  main  droite  et  par  la  main 
gauche  monte  à  20-30. 

L’évolution  continue  vers  la  guérison  si  bien  qu’un  mois  plus  tard  le  conva¬ 
lescent  est  capable  de  se  mettre  sur  son  séant,  de  se  tenir  debout  et  d’exécuter 
quelques  pas  incertains. 

Au  mois  de  février  1911,  il  est  redevenu  capable  de  vaquer  à  ses  occupations. 

Il  m’a  semblé  que  l’observation  ci-dessus  méritait  d’être  publiée  en  raison  de 
la  complexité  particulière  du  syndrome  exprimé  sous  la  forme  curieuse  du  tj'pe 
de  Ürown-Séquard  de  la  myélite  transverse  ;  l’évolution  en  a  été  favorable  et 
s’est  terminée  par  une  parfaite  guérison. 

Il  parait  certain  que  les  facteurs  de  cette  affection  sont  la  syphilis  ancienne 
d’abord,  puis  l’intoxication  antirabique.  A  mon  avis,  il  se  serait  agi  d’une  toxi- 
infection  semblable  dans  son  expression  aux  lésions  produites  expérimentale¬ 
ment  par  les  injections  de  toxines  microbiennes  (Charrin  et  Babinski,  Thoinot 
et  Masselin,  Gilbert  et  Lion,  Marinesco,  etc.)  ;  seulement  dans  la  plupart  des 
cas  expérimentaux  les  lésions  étaient  dégénératives,  tandis  que  dans  mon  cas  la 
régression  s’est  faite  après  une  évolution  morbide  de  trois  mois  de  durée  ;  au 
bout  de  ce  temps  le  malade  s’est  trouvé  rétabli. 
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Cette  leçon  d'ouverture  du  cours  est  à.. lire  en  entier.  Le  professeur  Dejerine 
fait  voir  comment  la  neurologie  s’est  édifiée  sous  l’impulsion  de  Charcot,  de 
Vulpian,  de  Duchenne,  et  comment  Raymond  a  continué  l’œuvre  de  ses  devan¬ 
ciers. 

Il  montre  que  la  science  neurologique  ne  doit  pas  seulement  être  étudiée  en 
raison  de  la  place  qu’elle  occupe  en  médecine  mais  surtout  parce  que,  iriieux 
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que  toute  autre,  elle  est  apte  à  développer  l’esprit,  et  à  former  un  esprit  rigou¬ 
reusement  médical. 

Quant  au  domaine  de  la  neurologie  il  est  très  vaste,  et  il  comprend  avec  les 
maladies  organiques  les  psjchonévroses,  affections  ii  la  détermination  desquelles 
l’émotion  joue  un  rôle  prépondérant.  E.  F. 

593)  Le  Domaine  de  la  Psychiatrie,  par  Eilbert  Ballet,  Presse  médicale, 

n"  38,  p.  377-380,  dO  mai  1911. 

Le  professeur  Ballet  conteste  que  les  psychonévroses  aient  été  distraites  par 
Charcot  du  domaine  de  la  psychiatrie  et  qu’elles  doivent  désormais  appartenir 
à  la  neurologie. 

Les  psychonévroses  dépendent  d'altérations  psychiques  et  la  psychiatrie  étant, 
comme  son  nom  l’indique,  la  médecine  de  l’esprit  a  le  devoir  de  revendiquer 
tous  les  troubles  de  l’esprit;  elle  les  revendique  non  seulement  de  par  le  nom 
qu’elle  porte,  mais  de  par  les  exigences  de  la  clinique. 

Qu’on  se  place  au  point  de  vue  étymologique  et  linguistique,  au  point  de  vue 
supérieur  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  générales,  au  point  de  vue  plus 
terre  à  terre,  mais  primordial  par  son  importance,  de  la  pratique,  il  apparaît 
comme  illogique  et  périlleux  de  scinder  la  pathologie  mentale.  Le  professeur  de 
psychiatrie  ne  pouvait  sans  protestation  entendre  émettre  du  haut  d’une  chaire 
de  la  Faculté,  et  par  une  voix  qui  fait  autorité,  ce  paradoxe  que  la  pathologie 
des  émotions  constitue  un  domaine  spécial  auquel  la  psychiatrie  n’aurait  rien  à 
voir  ;  la  pathologie  des  émotions  et  de  l’affectivité  constitue  le  plus  clair  des 
troubles  que  la  pathologie  mentale  étudie.  E.  F. 

594)  Le  Domaine  de  la  Psychiatrie.  Réponse  à  M.  le  professeur  Gil¬ 
bert  Ballet,  par  le  professeur  Dejehi.ne,  Presse  médicale,  n°  41,  p.  425, 

24  mai  1911. 

«  Je  me  trouve  d’accord  avec  M.  Ballet  sur  un  certain  nombre  de  points. 
Môme  conception  des  psychonévroses,  ayant  dans  la  pathologie  une  place  spé¬ 
ciale,  une  pathogônie  émotive  définie.  Môme  conception  sur  la  nécessité  où  se 
trouvent  le  neurologiste  et  le  psychiatre  d’ôtre  instruits  des  divers  phénomènes 
de  la  psychologie  normale  et  pathologique.  Même  conception  encore  sur  le  rôle 
et  le  mode  d’action  de  la  psychothérapie. 

«  Sur  d’autres  points  l’accord  cesse  et  cela  tient  ii  deux  raisons.  D’une  part, 
M.  Ballet  a  peut-être  eu  le  tort  de  ne  pas  situer  ma  lefon  dans  mon  enseigne¬ 
ment  général.  D’autre  part,  il  donne  au  mot  psychiatrie  une  extension  que  seule 
justifie  une  étymologie  d’ailleurs  critiquable  alors  que  pour  mon  compte,  consi¬ 
dérant  la  psychiatrie  comme  une  spécialisation  et  non  comme  une  science,  je 
ne  lui  accorde  que  les  limites  qu’un  usage,  pratiquement  et  socialement  respéc- 
table  lui  a  attribuées.  Toute  la  question  est  donc  d’ordre  purement  verbal,  et  il 
s’agit  de  savoir  si,  en  pareille  matière,  c’est  l’usage  ou  l’étymologie  qui  fait  loi.  » 

E.  F. 

505)  De  la  Suggestion,  par  Ber.nheim.  Bibliothèque  des  Sciences  modernes  et 
sociales.  Librairie  scientifique  et  philosophique.  Paris,  d9H. 

Le  nom  de  l’auteur  de  ce  livre  a  été  trop  intimement  lié  à  l’histoire  de  l’hyp¬ 
notisme  pour  qu’une  étude  de  lui  sur  la  suggestion  passe  inaperçue.  Ou  se  rap¬ 
pelle  encore  l’époque  où  la  thèse  soutenue  par  la  Faculté  de  Nancy  suscitait  des 
différends  avec  l’École  de  la  Salpêtrière.  Depuis  lors,  les  conceptions  de  la  sug- 
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gestion  ont  subi  plus  d’une  vicissitude.  Abandonné  pendant  quelques  années, 
après  la  disparition  de  Charcot,  ce  sujet  est  redevenu  d’actualité  à  la  suite  des 
idées  nouvelles  émises  sur  l’hystérie,  sous  l’impulsion  de  Babinski.  On  pouvait 
donc  s’attendre  à  trouver  dans  le  récent  ouvrage  du  professeur  Bernheim  la 
continuation  des  discussions  à  l’ordre  du  jour.  Mais  il  s’est  borné  k  rééditer  les 
idées  contenues  dans  ses  ouvrages  précédents,  en  exposant  à  nouveau  les  opi¬ 
nions  qu’il  a  jadis  soutenues. 

Après  avoir  rappelé  brièvement  les  origines  de  l’hypnotisme,  l’auteur  résume 
sa  conception  personnelle  en  ces  termes  : 

Les  phénomènes  de  suggestion  ne  sont  pas  fonction  d’un  état  magnétique 
(Mesmer), ni  d’un  étathypnoptique  (Braid),  ni  d’un  sommeil  provoqué (Liébeault)  ; 
ils  sont  fonction  d’une  propriété  physiologique  du  cerveau  qui  peut  être  actionnée 
à  l’état  de  veille  :  la  suggestibilité . 

Qu’est-ce  que  la  suggestibilité  ?  C’est  l’aptitude  du  cerveau  à  recevoir  ou  à 
évoquer  des  idées  et  sa  tendance  à  les  réaliser  et  à  les  transformer  en  actes, 
'l’oute  idée  suggérée  tend  k  se  faire  acte  (idio- dynamisme)  ;  l’idée  peut  devenir 
mouvement,  sensation,  émotion,  acte  organique.  L’idée  peut  aussi  inhiber  un 
acte,  une  sensation,  une  émotion  ;  mais  cette  réalisation  n'est  pas  fatale,  elle 
peut  faire  défaut.  La  suggestibilité  peut  s’exalter  sous  l’influence  de  la  crédi¬ 
vité. 

L’auteur  passe  ensuite  en  revue  les  différents  phénomènes  attribués  à  l’hyp¬ 
notisme,  et  qu’il  considère  comme  susceptibles  d’être  réalisés  par  un  mécanisme 
physiologique  du  cerveau  normal,  sans  état  hypnotique  surajouté.  11  décrit  à  ce 
propos  la  catalepsie  spontanée  ou  expérimentale,  les  paralysies  psychiques,  les- 
anesthésies  suggérées,  le  rôle  de  la  suggestion  médicale  dans  leur  production, 
les  hallucinations  actives  et  passives  et  rétroactives.  Tous  ces  phénomènes  peu¬ 
vent  être  réalisés,  soit  spontanément  soit  expérimentalement,  sans  que  le  som¬ 
meil  dit  hypnotique  soit  nécessaire  pour  leur  manifestation. 

Puis  il  étudie  le  sommeil  et  ses  degrés,  l’amnésie  et  ses  variétés,  enfin  les 
différentes  formes  du  somnambulisme  à  propos  duquel  il  rapporte  une  série 
d’observations.  Le  somnambulisme  peut  être  naturel  ou  expérimental;  il  n’est 
pas  l’équivalent  d’un  rêve  en  action.  «  Le  somnambulisme  n’est  qu’une  repré¬ 
sentation  mentale  extériorisée  avec  action  corrélative.  » 

Dans  le  chapitre  suivant,  l’auteur  envisage  les  suggestions  criminelles,  leur 
rôle  dans  les  crimes  expérimentaux  et  dans  les  crimes  réels. 

Il  aborde  ensuite  le  rôle  de  la  suggestion  dans  l’éducation  et  dans  la  théra¬ 
peutique.  Les  derniers  chapitres  sont  consacrés  à  la  psychothérapie,  ses  limites 
et  ses  indications  dans  les  psychonévroses,  dans  les  névroses  et  dans  les  psy¬ 
choses  proprement  dites.  A  ce  propos  l’auteur  réédite  sa  conception  de  l’hys¬ 
térie  :  psychonévrosc  d’origine  émotive  caractérisée  par  des  crises,  lesquelles- 
peuvent  se  greffer  sur  toutes  les  maladies  qui  donnent  lieu  k  une  émotion,  à  une 
anxiété,  k  une  douleur. 

La  conclusion  de  cet  ouvrage  peut  tenir  dans  cette  phrase  ;  «  Tout  ce  qui  agit 
sur  le  psychisme  est  suggestion.  »  R. 

896)  Précis  d’ Auto-Suggestion  "Voiontaire,  par  Gkkaud  Bonnet,  2"  édition, 
Paris,  1911,  un  vol.  in-18,  302  pages,  .1.  Rousset,  éditeur. 

L’auto-suggestion  volontaire  est  une  suggestion  qu’on  se  fait  k  soi-même 
Volontairement. 

C’est  une  action  de  la  volonté  et  de  la  pensée  qui,  réagissant  à  son  tour  sur 
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cette  pensée  et  cette  volonté,  peut  permettre  de  les  gouverner  et  de  les  diriger. 

Grâce  ii  l’auto-suggestion  volontaire,  chacun  peut  obtenir  des  modifications 
dans  son  état  moral,  dans  son  état  physique,  et  exercer  des  effets  favorables, 
sur  toutes  fonctions  de  l’organisme. 

La  pensée  et  la  volonté  de  l’homme  sont  des  forces  qui  sont  toujours  à  sa 
disposition  et  dont  il  doit  apprendre  k  se  servir  au  mieux  de  ses  intérêts.  C’est 
ce  que  l’auteur  enseigne  dans  les  chapitres  relatifs  à  l’éducation  pratique  de  la 
volonté,  à  la  concentration  de  la  pensée  et  à  la  puissance  personnelle  qui  con¬ 
duisent  à  la  maîtrise  de  soi-même  et  à  l’influence  sur  autrui.  R. 
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697)  Fonctions  de  l’Aire  Kinesthésique,  par  H.-Charlton  Basïian.  Brain, 

vol.  XXXll,  p.  327-341,  mars  1910. 

L’auteur  développe  cette  idée  que  l’aire  corticale  de  la  kinesthésie  consiste  en 
une  agrégation  de  centres  sensitifs  et  que  les  fibres  cortico-bulbaires  et  cortico- 
«pinales,  issues  des  cellules  pyramidales  dans  le  gyrus  précentral,  sont  simple¬ 
ment  des  fibres  d’union  chargées  de  transporter  le  stimulus  approprié  aux 
centres  moteurs  véritables  qui  sont,  eux,  situés  dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle. 
Partout  où  des  impulsions  passent  des  centres  sensoriels  aux  centres  moteurs, 
elles  doivent  cmpruntei-  le  chemin  des  fibres  unissantes  ;  par  conséquent  tout 
centre  sensoriel,  qu’il  soit  situé  dans  le  cerveau  ou  qu’il  soit  situé  dans  la  moelle, 
doit  être  en  relation  à  la  fois  avec  des  fibres  afférentes  et  avec  des  fibres  effé¬ 
rentes. 

En  ce  qui  concerne  les  centres  eux-mêmes  situés  dans  la  zone  kinesthésique, 
l’auteur  les  considère  comme  étant  le  siège  de  l’inscription  de  l’assortiment 
complexe  des  impressions  associées.  C’est  là  que  s’élabore  l’influx  qui  va  se 
transmettre  aux  centres  bulbaires  et  spinaux,  qui  à  leur  tour  élaboreront  l’im¬ 
pulsion  à  proprement  parler  motrice. 

Les  cellules  pyramidales  de  la  zone  kinesthésique  sont  bien  une  station  de 
départ  ;  et  les  cellules  polygonales  et  polymorphes  de  l’écorce  sont  bien  des 
éléments  de  réception.  Mais  il  ne  s’ensuit  pas  du  tout  que  les  cellules  des  centres 
rolandiques  soient  motrices  et  il  est  inexact  de  parler  de  centres  cortico-sensorio- 
moteurs. 

Les  centres  kinesthésiques  de  l’écorce  sont  des  centres  sensoriels  malgré  que 
leurs  fibres  efférentes  poursuivent  un  trajet  vers  la  base,  et  se  constituent  en 
faisceaux.  En  outre  de  leur  importahee  en  ce  qui  regarde  leur  rôle  qui  est  de 
susciter  les  mouvements  volontaires,  ils  ont  une  utilité  d’un  autre  ordre  puisque 
les  impulsions  qui  en  partent  entrent  d’une  façon  inextricable  et  pour  la  plupart 
dans  nos  processus  mentaux  ;  nos  idées  motrices  appartiennent  aussi  profondé¬ 
ment  au  domaine  de  notre  conscience  que  la  perception  de  notre  sensibilité 
«  passive  ».  'Iuoma. 

698)  Anatomie  comparée  du  Lobe  frontal  et  ses  rapports  avec  la  Pa¬ 
thologie  de  l’Aliénation  mentale,  par  Sydney-J.  Cole.  The  Journal  of  men¬ 
tal  Science,  vol.  LVII,  n”  236,  p.  32-56,  janvier  1911. 

On  sait  que  J. -S.  Bolton  met  en  parallèle  l’atrophie  du  lobe  frontal  et  ledéve- 
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loppement  de  la  démence.  L’anatomie  comparée  de  la  région  préfrontale  donne 
à  cette  théorie  un  certain  nombre  de  probabilités.  Thoma. 

599)  Contribution  à  la  connaissance  des  Voies  conductrices  du  Corps 
strié,  par  A,-M.  Grinstein.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom 
de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  envisage  comme  seuls  actuellement  établis  les  rapports  du  corps  strié 
et  du  corps  de  Luys  au  moyen  des  fibres  de  l’anse  lenticulaire;  les  rapports  du 
eorp$  strié  avec  la  substance  noire  sont  probables,  quoique  non  prouvés;  le  rap¬ 
port  du  corps  strié  avec  le  noyau  rouge  est  peu  probable. 

Serge  Soukharoff. 

600)  Surdité  due  aux  lésions  du  Cerveau,  par  M. -Allen  Sïaiui  (New- 
York).  The  Journal  of  Nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVII,  n“  7,  p.  401-410, 
juillet  1910. 

Cette  observation  concerne  une  femme  alcoolique  et  athéromateuse  qui  eut 
un  petit  ictus,  sans  perte  de  connaissance,  à  42  ans.  L’année  suivante,  une 
attaque  plus  grave  la  frappa  d’hémiplégie  et  d’hémianesthésie  croisées,  avec 
surdité  bilatérale  ;  dysarthrie,  mais  pas  d’aphasie.  Le  syndrome  demeura  sans 
changement  pendant  8  ans,  jusqu’à  la  mort.  Pas  d’autopsie.  A  propos  de  son 
observation,  l’auteur  passe  en  revue  les  cas  similaires  publiés  et  envisage  les 
lésions  encéphaliques  capables  de  conditionner  la  surdité  bilatérale  et  complète. 

Thoma. 

601)  Accès  sensoriels  conditionnés  par  des  lésions  Organiques,  par 

Sir  William-H.  Gowebs.  Braiu,  vol.  XXXII,  p.  303-326,  mars  1910. 

Il  s’agit  dans  cet  article  des  symptômes  épileptiques  déterminés  par  des 
lésions  organiques  et  qui  consistent  notamment  en  auras  olfactives,  visuelles, 
acoustiques.  Les  cas  résumés  par  l’auteur  permettent  d’arriver  à  des  localisa¬ 
tions  approximatives  de  ces  phénomènes  sensoriels.  Thoma. 

602)  Contribution  à  l’étude  des  Anomalies  de  la  Voie  Pyramidale, 

par  A.-M.  Giunstein.  Journal  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de 
S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L  auteur  a  rencontré,  dans  un  cas  de  lésion  organique  du  système  nerveux 
central,  la  dégénérescence  du  système  pyramidal;  une  partie  du  faisceau  pyra¬ 
midal  droit  constituait  un  cordon  disposé  ventro-médialement  par  rapport  à  la 
voie  pyramidale  latérale  gauche.  Serge  Soukhanoff. 

603)  De  l’Anaphylaxie  provoquée  par  le  tissu  Nerveux  et  des  Névro¬ 
toxines,  par  B. -K.  Khorosghko.  Journal  de  Neuropathologie  et  Psychiatrie  du  nom 
de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  fait  une  étude  détaillée  des  réactions  biologiques  du  tissu  nerveux. 

Serge  Soukhanoff. 

604)  De  l’influence  du  Thé  et  du  Café  sur  le  Système  Nerveux  des 
adultes  et  des  enfants,  par  M.-A.  Luntz.  Journal  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6, 1910. 

L’auteur  trouve  très  désirable  la  proscription  de  l’alcool  et  son  remplacement 
par  le  thé,  le  café  et  le  cacao.  Serge  Soukhanoff. 
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€05)  De  la  signification  de  la  Ifenropathologie  dans  la  Médecine  et 
dans  l’Éducation  médicale  des  femmes,  par  L,-S.  .Minou.  Journal  de  Neu- 
ropatkologie  H  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakatf,  livr.  5-0,  1910. 

Dans  la  leçon  clinique  actuelle,  l’auteur  développe  son  point  de  vue  sur  la 
signiflcation  et  sur  l’état  de  la  neurologie,  au  sens  large  du  mot,  parmi  les 
autres  sciences  médicales.  Serge  Soukh.vnoff. 

€06)  Sur  le  Signe  de  Babinski,  par  Guino  Garbini.  AnnaU  del  Manicomio  pro¬ 
vinciale  di  Peruyia,  an  111,  fasc.  2-0,  p.  161-168,  avril-septembre  1909. 
L’observation  actuelle  tendrait  à  prouver  que  le  signe  de  Babinski  n’est  pas 
absolument  démonstratif  d’une  lésion  destructive  des  fibres  cortico-spinales. 

La  malade,  névropathe,  hémiplégique  droite  et  aphasique,  présentait  à  droite 
le  phénomène  de  Babinski.  Or,  elle  guérit  par  un  traitement  exclusivement 
psychique  en  même  temps  que  le  phénomène  des  orteils  disparaissait. 

L’auteur  s’appuie  sur  sa  propre  observation  et  sur  un  cas  de  Van  Gehuchten 
pour  soutenir  que  le  réflexe  de  Babinski  n’est  pas  l’expression  absolue  d’une 
dégénération  secondaire  des  fibres  cortico-spinales  ;  il  peut  ne  s’agir  que  d’une 
interruption  de  ses  voies.  Cette  interruption  pourrait  dépendre  soit  d’une  lésion 
destructive  (interruption  anatomique)  soit  d’une  compression  de  ses  fibres 
(interruption  physiologique)  ;  il  pourrait  même  quelquefois  ne  s’agir  que  d’une 
interruption  psychique.  F.  Duleni. 

€07)  Sur  l’absence  du  Réflexe  rotulien,  par  Guino  Garbini  (Ferugia).  An- 
nali  del  Manicomio  provinciale  di  Peruyia,  an  III,  fasc.  4,  p.  321-325,  octobre- 
décembre  1909. 

Sommer,  Mainzer,  Giannelli  ont  signalé  l’absence  des  réflexes  rotuliens  chez 
des  jeunes  gens  normaux  descendants  de  paralytiques  généraux.  Le  sujet  de 
Garbini  paraît  être  également  normal  et  l’examen  le  plus  attentif  ne  découvre 
d’autre  anomalie  que  l'absence  des  réflexes  rotuliens.  Or,  le  père  de  cet  enfant 
est  syphilitique.  F.  Deleni. 

€08)  Contribution  à  l’étude  de  l’abolition  des  Réflexes  profonds  dans 
les  lésions  Fonctionnelles  du  Système  Nerveux,  par  le  professeur 
A. -F.  SïGiiKRBAK.  Journal  de  Neuropatholoyie  et  de  Psychiatrie  du  nom  deS.S.Kor- 
sakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  donne  une  réponse  positive  sur  cette  question. 

Serge  Soükiianoff. 


TECHNIQUE 

€09j  Sur  la  réaction  de  ’Wassermann  dans  172  cas  de  Troubles  Men¬ 
taux  et  66  cas  de  contrôle  comprenant  des  Syphilitiques  et 
d’autres  malades,  par  IL-A.  Schôlbkbg  et  Edwin  Goouali,  (Londres). 
The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVIl,  p.  218-273,  avril  1911. 

On  sait  qu’il  existe  de  grandes  divergences  concernant  l’opinion  des  auteurs 
sur  la  fréquence  de  la  réaction  de  Wassermann  dans  la  paralysie  générale.  La 
fréquence  admise  dans  le  travail  actuel  est  moyenne  pour  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  positive  avec  le  sérum,  sa  fréquence  est  plutôt  basse  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien . 
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La  réaction  de  Wassermann  peut  être  négative  chez  des  paralytiques  géné¬ 
raux  typiques  dont  l’affection  se  trouve  plus  tard  vérifiée  à  l’autopsie.  Par 
conséquent  la  constatation  d’une  réaction  négative  ne  suffit  pas  à  faire  rejeter 
le  diagnostic  de  paralysie  générale,  d’autant  plus  que  dans  une  épreuve  ulté¬ 
rieure  la  réaction  peut  se  montrer  positive.  Il  est  donc  nécessaire  d’essayer  au 
moins  deux  fois  la  réaction  avec  le  sérum  du  même  malade.  Si,  dans  un  cas 
douteux,  la  réaction  se  montre  deux  fois  positive  avec  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  le  diagnostic  se  trouve  établi.  On  ne  s’explique  pas  les  raisons  pourquoi 
chez  un  même  paralytique  on  peut  avoir  la  réaction  tantôt  positive,  tantôt 
négative. 

La  réaction  de  Wassermann  est  plus  fréquemment  positive  dans  les  cas  de 
syphilis  que  dans  les  cas  de  paralysie  générale.  Thoma. 

■610)  La  réaction  de  Wassermann.  Une  technique  commode,  par  Wai.- 
TEn  Gii.mouh  (Gartloch).  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVII,  n»  230,  p.  28- 
34,  janvier  1911. 

L’auteur  donne  les  résultats  que  fournit  la  technique  récemment  proposée  par 
Browning,  Cruickshank  et  Mac  Kenzie.  Thoma. 

611)  Les  Cellules  amiboïdes  de  la  Névroglie  colorées  par  la  méthode 
de  l’Argent  réduit,  par  N. -A.  Hucarho.  Revista  clinica  de  Madrid,  t.  V,  nMO. 
p.  383,  15  mars  1911. 

L’auteur  obtient  la  coloration  exclusive  des  cellules  amiboïdes  de  la  névroglie 
par  une  modification  de  la  méthode  à  l’argent  réduit  de  Cajal.  11  décrit  quelques 
particularités  morphologiques  de  ces  cellules  et  signale  leur  présence  en  grand 
■nombre  dans  la  maladie  du  sommeil.  F.  Deleni. 

«12)  Coloration  supplémentaire  dans  le  procédé  de  Stolzner,  par 

E.-K.  Siîi'PE.  Journal  de  NeuropalholoijiB  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsa- 
lioff,  livr.  5-6,  1910. 

Après  coloration  des  fibres  à  myéline  par  le  procédé  de  Stolzner,  l’auteur 
procède  à  la  coloration  cellulaire  à  l’aide  du  neutralrot. 

Sekok  Soukhanoff. 

613)  La  Nystagmographie,  par  Coppez.  Bull,  et  Mhn.  de  la  Soc.  française 
d'Ophtalmoloyie,  1910,  p.  284. 

Avec  le  nystagmographe  fait  en  collaboration  avec  M.  Buys,  Coppez  a  pris 
■des  tracés  qui  relèvent  les  caractères  morphologiques  principaux  des  différentes 
variétés  de  nystagmus.  L’étude  des  caractères  des  oscillations  n’avait  pas 
■encore  été  faite. 

Coppez  a  appliqué  la  nystagmométrie  au  nystagmus  provoqué  et  au  nystag- 
mus  spontané,  au  nystagmus  congénital  et  au  nystagmus  des  mineurs. 

l’ÉCHIN. 
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■614)  Relation  de  trois  cas  de  Tumeurs  préfrontales,  par  F.-X.  Dercum 
(Philadelphie).  The  Journal  of  nenous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVll,  n”  8, 
p.  463-480,  août  1910. 

Dans  les  trois  cas  il  y  eut  des  symptômes  mentaux  plus  ou  moins  accusés. 
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Dans  la  première  observation,  on  avait  pensé  à  la  parésie  générale  ;  l’indilTé- 
rence  du  sujet  était  remarquable.  La  céphalée  existait  à  peine,  il  n’y  eut  de 
vomissements  que  tout  à  la  lin  de  la  vie,  jamais  on  ne  constata  la  stase  papil¬ 
laire  ni  le  rétrécissement  du  champ  visuel. 

Dans  le  cas  11,  il  y  eut  céphalée,  vomissements  et  névrite  optique  ;  la  com¬ 
pression  cérébrale  déterminait  indirectement  une  parésie  ;  il  existait  des  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  de  nature  hystérique.  Ataxie.  Plaintes  et  dépression. 

Dans  le  cas  111,  la  névrite  optique  était  prononcée,  mais  il  n’existait  ni 
céphalée,  ni  vomissements.  Les  symptômes  psychiques  étaient  ceux  de  la  para¬ 
lysie  générale  avec  euphorie.  ’I’homa. 

615)  Angiome  caverneux  du  Cerveau,  par  A.-l.  Khoudiakoff.  Journal  de 
Neuroputhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  a  rencontré  un  cas  de  ces  tumeurs  cérébrales  rares;  l’angiome  caver¬ 
neux  était  situé  dans  l’hémisphère  gauche.  Serge  Soukhanoff. 

616)  Du  Ghorioépithéliome  du  Cerveau,  par  I.-M.  Kronk.  Journal  de  Neuro¬ 

pathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 
L’auteur  a  rencontré  un  cas  de  ce  genre  qui  donna  toute  une  série  de  métas^ 
tases  dans  le  cerveau.  Serge  Soukhanoff. 

617)  Un  cas  de  Tumeur  ou  de  Kyste  de  la  base  du  Crâne,  par  Rotstat. 

Soc.  de  Neurol,  et  de  Psych.  de  Varsovie,  18  février  1911. 

Le  malade,  âgé  de  44  ans,  souffre  depuis  3  ans  d’accès  de  suffocation  et  de 
nausées.  Il  y  a  deux  ans,  pour  la  première  fois,  les  maux  de  tête  d’abord  passa¬ 
gers  sont  devenus  si  forts  que  le  malade  ne  put  pas  quitter  son  lit  pendant  tout 
un  mois.  Après  ce  temps,  le  malade  est  changé  psychiquement  :  il  est  devenu 
anxieux,  il  ne  peut  pas  penser  comme  auparavant.  Depuis  quelques  mois  sa 
vue  commence  à  baisser.  Les  maux  de  tête  ne  sont  plus  pénibles. 

A  l’examen  on  constate  Vœdème  bilatéral  de  la  papille,  l'abaissement  de  l’acuité 
visuelle,  l’atrophie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue. 

Pendant  le  séjour  du  malade  à  l’hôpital  on  a  vu  son  état  s’améliorer  :  les 
maux  de  tête  ont  presque  disparu,  la  langue  est  devenue  moins  atrophiée.  Le 
rœntgenogramme  démontre  l’usure  (?)  de  la  selle  turcique.  Le  rapporteur  admet 
qu’il  s’agit  d’une  méningite  séreuse  circonscrite  ou  d’une  tumeur  de  la  base  du 
crâne  à  développement  lent.  Zvluehlast. 

618)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  de  la  base  du  Crâne  et  de 
l’Hypophyse  cérébrale  ;  un  cas  de  Cancer  de  l’Hypophyse  céré¬ 
brale  ayant  évolué  cliniquement  sous  forme  de  Méningite  diffuse 
basilaire  avec  lésion  multiple  des  Nerfs  crâniens,  par  A. -J.  Ahzou- 
MAKOFF.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff, 
fasc.  5-6,  1910. 

Description  d’une  observation  de  dégénérescence  cancéreuse  de  l’hypophyse 
cérébrale.  '  Serge  Soukhanoff. 

619)  Monoplégie  cérébrale  avec  considérations  particulières  sur  les 
phénomènes  Spasmodiques,  par  G.  Bergmark.  Brain,  vol.  XXXII,  p.  342- 
477,  mars  1910. 

D’après  l’étude  d’un  très  grand  nombre  de  cas,  l’auteur  conclut  que  la  moti¬ 
lité  et  la  sensibilité  ne  sont  pas  localisées  dans  les  mêmes  centres  corticaux.  Le 
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centre  cortical  du  mouvement  est  entièrement  situé  en  avant  du  sillon  rolan- 
dique  et  se  trouvé  limité  à  la  circonvolution  antérieure.  La  sensibilité  est  entiè¬ 
rement  localisée  derrière  le  sillon  de  Rolande  et  se  trouve  située  dans  la  circon¬ 
volution  centrale  postérieure  et  dans  une  partie  au  moins  du  lobe  pariétal. 

L’aire  des  projections  sensorielles  est  subdivisée  en  centres  pour  les  différentes 
parties  du  corps,  comme  il  en  est  pour  la  zone  motrice.  Cependant  on  ne  sait 
encore  s’il  y  a  des  centres  séparés  pour  les  différentes  qualités  sensorielles  telles 
que  les  sensations  musculaires  et  les  sensations  cutanées. 

Les  lésions  corticales  ne  déterminent  pas  l’exagération  des  réflexes  ni  la 
contracture  tardive  typique  que  l’on  trouve  dans  l’hémiplégie  d’origine  capsu¬ 
laire.  Par  contre  la  contracture  précoce  est  un  effet  habituel  des  lésions  corti¬ 
cales  et  elle  est  déterminée  par  l’irritation  de  l’écorce.  ïhoma. 

()20)  Deux  cas  de  Diplégie  cérébrale  familiale, par  Higier.  Soc.  de  Neurol, 
et  de  Psijch.  de  Varsovie,  18  février  19H. 

Le  père  est  épileptique.  Les  deux  malades  ont  été  normaux  jusqu’au  qua¬ 
trième  mois  de  leur  vie.  Après  ce  temps,  ils  ont  été  sujets  à  des  accès  épilepti¬ 
ques.  La  maladie  est  identique  chez  les  deux  enfants.  Elle  progresse  lentement. 
L’aînée  (3  ans  et  demi)  est  d’un  aspect  général  satisfaisant  ;  elle  présente  un 
pied  valgus;  couchée,  la  fillette  peut  faire  des  mouvements  volontaires  avec 
tous  ses  membres,  mais  elle  ne  peut  ni  s’asseoir,  ni  se  mettre  debout.  Soutenue 
de  deux  cotés  elle  fait  quelques  pas  mal  assurés  pendant  que  tout  le  corps  et  la 
tête  tremblent. 

Les  muscles  sont  hypertoniques,  les  mouvements  tremblants.  Nystagmus. 
Phénomène  de  Babinski  bilatéral.  La  malade  ne  sait  pas  parler,  elle  comprend 
pourtant  la  parole  adressée  à  elle.  Son  développement  intellectuel  est  défectueux. 
Incontinence  d’urine  et  de  matières  fécales. 

Son  frère,  âgé  d’un  an  et  demi,  présente  un  tableau  clinique  analogue. 

Le  diagnostic  différentiel  doit  être  fait  entre  la  sclérose  en  plaques  infantile 
(Eichorst),  la  syphilis  cérébrale  héréditaire  et  la  diplégie  cérébrale  de  type  céré¬ 
belleux,  celte  dernière  maladie  étant  la  plus  probable.  Elle  se  rapproche  de  l’hé- 
rédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie. 

Le  rapporteur  mentionne  encore  la  diplégie  astatique-atonique  de  Fœrster  ou 
il  y  a  absence  du  faisceau  cérébello-frontal.  Il  ne  se  prononce  pas  définitive¬ 
ment  quant  au  diagnostic  de  la  forme  dont  les  malades  sont  affectés. 

Zylberlast. 

(121)  Hémiathétose  avec  Hémispasme  consécutifs  à  une  Fièvre  Ty¬ 
phoïde,  par  Cesare  Silvan  (de  Padoue).  liivista  Neuropatologica,  vol.  III,  n‘'12, 

p.  3.’i3-30.o,  Turin,  1910. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  qui  fut  frappée  de  fièvre  typhoïde  à  l’âge  de  8  ans  ; 
au  cours  de  la  maladie,  elle  délirait  et  se  plaignait  de  violentes  céphalées.  Lors 
de  la  convalescence  son  bras  gauche  était  parésié.  Un  an  plus  tard  elle  présenta 
des  mouvements  involontaires,  lents,  irréguliers  de  ce  hras  gauche.  Plus  tard 
ces  mouvements  alhétosiques  s’étendirent  à  la  face  et  à  tout  le  côté  du  corps 
qui  présentait  aussi,  par  intervalles,  des  spasmes  toniques. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  réflexes  exagérés,  mais  pas  de  Babinski  ni 
de  clonus. 

D’après  l’auteur,  la  parésie  du  bras  gauche,  les  phénomènes  athétosiques  et 
spasmodiques  du  côté  gauche  sont  conditionnés  par  une  plaque  d’encéphalite 
tendant  â  s’élargir.  E.  Dklkni. 


UEVUE  NEUnOLOGIQUE. 


27 


382 


IlEVUK  NEUltOLOGIQUE 


022)  Aphasie  avec  Hémiplégie  gauche,  par  Gajkiewicz.  Soc.  de  Neurol,  et 
de  Psijck.  de  Varsovie,  18  février  1911. 

Le  rapporleur  présente  un  malade  de  38  ans  qui  a  perdu,  il  y  a  7  mois,  la 
parole  en  même  temps  que  la  possibilité  des  mouvements  dans  la  moiliê  gauche 
du  corps.  D'après  sa  femme  le  malade  se  servait  toujours  de  sa  main  gauche 
pour  travailler,  manger,  etc.,  il  écrivait  pourtant  avec  la  main  droite,  il  était 
par  conséquent  ambidextre.  Zyi.beislast. 

623)  Nouvelles  observations  sur  l’Apraxie;  anatomie  pathologique 
de  i’Apraxie,  par  M.-ll.  Khol.  Journal  de  Neuropnthologie  et  de  Psychiatrie  du 
nom  de  S.  S.  KorsaliojJ,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  en  vient  à  cette  conclusion  que,  pour  l’apparition  de  l’apraxie,  il  sem¬ 
ble  suffire  que  la  circonvolution  centrale  postérieure  gauche  ait  ses  communica¬ 
tions  avec  le  gyriis  supramarginalis  interrompues.  Skhge  Soükiianofe. 

621)  De  la  forme  infantile  de  Paralysie  Pseudo-bulbaire,  par  Tchou- 
(JOUNOEK.  Journal  de  Neuropatholoyte  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  .Korsakol'f, 
livr.  8-6,  1910. 

Description  d’un  syndrome  pseudo-bulbaire  consécutif  à  l’encéphalite  chez  un 
enfant.  __  Sebge  Soukhanoff. 

623)  Sur  l’existence  probable  de  la  Paralysie  Pseudo-bulbaire  à 
forme  Cérébelleuse,  [lar  (iuino  Gauhini  et  Umbehïo  Kossi.  Annali  del 
Manicornio  provinciale  di  Periigia,  an  111,  fasc.  2-3,  p.  110-117,  avril-septembre 

1909. 

L’aflcclion  s’établit  par  deux  ictus  chez  un  ancien  syphilitique;  le  syndrome 
pseudo-bulbaire  avec  pleurer  spasmodique  s’accompagnait  d'une  décadence  pro¬ 
fonde  de  l’intelligence  et  des  troubles  de  l’équilibre. 

ün  avait  pensé  à  des  ramollissements  multiples  du  cerveau  ;  l’autopsie  montra 
que  ce  diagnostic  était  erroné  en  ce  qui  concerne  la  localisation  des  lésions  ;  il 
n’existait  aucune  altération  macroscopique  ni  microscopique,  des  noyaux  cen¬ 
traux  des  hémisphères,  de  la  protubérance,  ni  du  bulbe,  l’ar  contre  il  y  avait 
atrophie  notable  et  totale  du  cervelet. 

Il  parait  donc  exister  une  forme  de  paralysie  pseudo-bulbaire  liée  à  l’atrophie 
du  cervelet.  F.  Dei.eni. 

626)  Hydrocéphalie  chronique  des  Adultes,  par  S  -D.  VozNfccis.vsKY, 
Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6, 

1910. 

]/ auteur  a  observé  une  malade  de  88  ans,  chez  qui  fut  porté,  de  son  vivant, 
le  diagnostic  de  l’hydrocéphalie  cérébrale.  Sebge  Soukhanofe. 

627)  Contribution  à  l’étude  des  Hémorragies  cérébrales  et  à  la  ques¬ 
tion  de  l’anatomie  du  Corps  strié,  par  le  professeur  L  -V.  Blume.mau. 
Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6, 
1910. 

I/auteur  a  pu  se  convaincre  entre  autres  choses  que  le  fasc.  lenticularis  de 
Forel  prend  son  origine  dans  le  noyau  lenticulaire;  cela  n’exclut  pas  la  possi¬ 
bilité  de  l’existence  dans  le  faisceau  susnommé  de  collatérales  des  libres  pyra¬ 
midales.  Sebge  Soukhanoff. 
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623)  Purpura  avec  Hémorragie  Cérébrale  et  Cérébelleuse  mortelle, 

par  Balzkh  et  Buhnieh.  Bull,  de  la  Soc.  française  de  Derinalolonie  et  de  Smhiliura- 
phie,  an  XXII,  n"  5,  p.  197-200,  mai  19M. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  purpura  infectieux  terminé  rapidement  pur  la  mort,  et 
caractérisé  par  des  hémorragies  dans  presque  tous  les  organes,  à  noter  les 
hémorragies  cérébrale  et  cérébelleuse  qui  déterminèrent  la  mort  subite. 

E.  F. 

629)  Syphilis  cérébro-spinale,  par  A.  IIeimanovitch.  Journal  de  Neuropatlio- 

lojjie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  S-(i,  1910. 

L’auteur  donne  une  description  détaillée  d’un  cas  de  sj'philis  cérébro-spinale 
avec  terminaison  mortelle,  où  a  été  faite  une  investigation  anatomo-histolo¬ 
gique  très  détailîée.  Au  point  de  vue  clinique,  l’auteur  avait  observé,  entre 
autres  choses,  le  syndrome  pseudo-tabétique  (pseudo-tabes  syphilitique). 

SER(iE  SOUKHANOFF. 

630)  Contribution  à  l’étude  du  traitement  de  la  Syphilis  cérébrale 
par  l’Arsénobenzol  de  Ehrlich-Hata,  par  M.-.I.  Moi.tschanoff.  Juurnal  de 
Neurupntholoyie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-(i,  1910. 

L’auteur  a  obtenu  les  meilleurs  résultats  avec  la  préparation  d’Ehrlich  dans 
la  syphilis  du  système  nerveux  central,  notamment  lorsqu’il  n’e'st  pas  possible 
d’appliquer  le  traitement  mercuriel.  Serge  Soukhanoff. 

631)  De  l’anatomie  pathologique  delà  Chorée  progressive  chronique, 
par  M.-S.  Margoulisse.  Journal  de  Neuropatholoqie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de 
S.  S.  Korsakoff,  livr.  S-0,  1910. 

L’auteur  pense  que  la  lésion  est  une  gliose  chronique  congénitale  dégénéra¬ 
tive.  Serge  Soukhanoff. 

632)  Un  cas  de  Chorée  molle  avec  troubles  Visuels  et  troubles  de  la 
Parole,  par  Sterling.  Soc.  de  Neurol,  et  de  Psych.  de  Varsovie,  IH  février  1911. 

La  malade,  âgée  de  2  ans  et  demi,  était  tout  ii  fait  bien  portante  quand  elle  a 

pris  froid  il  y  a  9  semaines  en  tombant  dans  l'eau  froide.  Trois  jours  après  l’acci¬ 
dent,  la  fillette  cria  pendant  la  nuit.  Sa  mère,  réveillée,  remarque  que  l’enfant 
est  inerte,  sans  conscience  et  ne  réagit  à  aucune  excitation.  Cet  état  dura  tout 
nn  mois.  Après  ce  temps  elle  a  commencé  à  compremlre  les  paroles  qu’on  lui 
adressait,  mais  elle  ne  pouvait  ni  répondre  ni  se  servir  de  ses  membres  et  ne  voyait 
l’ien.  En  même  temps,  des  mouvements  involontaires  se  sont  installés  dans  sa 
tète  et  les  membres. 

A  l’examen  de  la  malade  on  constate  des  pupilles  dilatées  ne  réagissant 
presque  pas  à.  la  lumière.  La  vision  est  perdue  (elle  distingue  uniquement  la 
lumière  et  la  suit  des  yeux);  papilles  optiques  pâles,  atrophiées.  La  parole  est 
^ulle,  un  seul  mot  «  maman  »  est  prononcé  lentement. 

Les  mouvements  volontaires  sont  assez  bien  conservés;  outre  ceux-ci  il  y  en  a 
d  involontaires  (choréiques)  surtout  dans  les  membres  supérieurs.  L’enfant  ne 
peut  pas  rester  debout,  ne  peut  pas  s’asseoir  ;  sa  tète  pend  immobile  dans  la 
position  qu’on  lui  donne,  certains  muscles  sont  absolument  flasques,  tous  les 
''èflexes  tendineux  sont  abolis,  les  réflexes  cutanés  sont  conservés. 

A  l’hôpital  on  put  observer  une  amélioration  toujours  croissante  de  son  état, 
hes  mouvements  choréiques  sont  devenus  plus  faibles  et  rares,  les  volontaires 
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plus  énergiques  ;  il  persiste  une  grande  hypotonie.  L’enfant,  soutenu,  peut 
marcher,  peut  s’asseoir.  Les  réflexes  sont  encore  nuis.  La  vue  est  meilleure- 
mais  imparfaite.  L’état  psychique  est  normal,  mais  l’enfant  s’émotionne  trop 
facilement. 

Le  rapporteur  élimine  toute  une  série  d’affections  ;  myatonie  congénitale, 
rachitisme,  maladie  de  Tay-Sachs,  méningite  cérébro-spinale,  encéphalite  (cette 
dernière  affection,  vu  l’absence  de  convulsions  et  des  symptômes  en  foyer),  il 
admet  la  chorée  essentielle.  Se  basant  sur  les  nombreux  travaux  des  différents 
auteurs,  le  rapporteur  explique  presque  tous  les  phénomènes  notés  au  cours  de 
cette  affection  (chorée  molle  ou  paralytique  de  Godd).  Il  en  reste  cependant 
deux  qui  ne  cadrent  pas  avec  le  tableau  clinique  connu  :  l’atrophie  papillaire  et 
la  perle  de  la  conscience.  Les  troubles  psychiques  pourtant  ont  été  notés  dans 
la  chorée  ;  la  névrite  optique  est  connue  dans  la  littérature  concernant  cetta 
affection,  mais  l’atrophie  de  la  papille  serait  décrite  pour  la  première  fois. 

Kopczvnski  suppose  plutôt  qu’il  s’agit  d’encéphalite  avec  ataxie. 

IliGiKR  rappelle  que  chez  les  animaux  domestiques,  iîorn  a  observé  una 
maladie  semblable  à  celle-ci  avec  une  période  paralytique  suivie  d’une  périoda 
choréique;  l’anatomie  pathologique  démontre  qu’il  s’agit  alors  de  méningo-eneé- 
phalile  diffuse  infectieuse.  Zylberlast. 


CERVELET 

(ifld)  L’influence  du  Cervelet  sur  la  coordination  du  Langage  articulé, 

par  Gcido  Garuini  et  U.mi)erïo  Rossi.  Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Peru~ 
ijia,  an  111,  fasc.  4,  p.  327-333,  octobre  190!). 

11  s’agit  d’un  homme  de  55  ans  qui  présentait  une  hémiplégie  droite  et  des¬ 
troubles  dysarthriques  et  dysphasiques.  L’autopsie  mit  en  évidence  une  atrophia 
totale  notable  du  cervelet  avec  sclérose  de  cet  organe.  Les  auteurs  considèrent 
le  cervelet  comme  coordinateur  des  mouvements  de  la  parole  ;  cette  coordina¬ 
tion  serait  exercée  par  l’intermédiaire  de  plusieurs  voies  et  notamment  par  le- 
système  de  neurones  cérébello-rubro-thalamiques.  F.  Dbleni. 

034)  Anatomie  pathologique  des  processus  primitifs  de  l’Écorce  dm 
Cervelet,  ]iar  A.-t.  Abrokossoi-’f.  Journal  de  Neuropathulogie  et  de  Psychiatrie 
du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  3-0,  1910. 

L’auteur  admet  que  les  atrophies  primitives  de  l’écorce  du  cervelet  ont  pour 
base  un  processus  de  dégénérescence  aboutissant  à  la  disparition  des  éléments 
nerveux.  Serge  Sockhanofk. 

03.3)  Un  cas  de  Kyste  du  Cervelet,  par  Ü.-JI.  Verziloff.  Journal  de  Neuro- 
pathologie  et  de  Psgehiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  3-0,  1910. 

L’auteur  pense  que  les  kystes  du  cervelet  ont  une  pathogénie  variable. 

Serge  Soukhanofp. 

030)  De  l’intervention  Chirurgicale  dans  les  Tumeurs  de  l’angle» 
Ponto-cérébelleux,  par  B. -R.  Khamer.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psy¬ 
chiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  3-0,  1910. 

Description  d’un  cas. 


Serge  Soukhanoff. 
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*637)  Un  cas  d’un  Processus  bilatéral  dans  l’angle  Ponto-cérébelleux, 

par  I.-M.  Phismane,  Journal  de  Neuropatholo(jie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de 
S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-(),  1910. 

L’auteur  donne  une  observation  clinique  sans  autopsie. 

Serge  SouKHANOi  r. 


MOELLE 


*638)  Tumeurs  et  Kystes  de  la  Moelle  avec  relation  de  deux  cas,  par 

Chahles-K.  Mills  (Philadelphie).  The  Journal  of  Nerrous  and  mental  Diseuse, 

vol.  X.XXVII,  n“  9,  p.  529-546,  septembre  1910. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’une  tumeur  intra-diire-mérienne  de  la  moelle 
'^ui  avait  déterminé  des  douleurs  du  cou  et  des  épaules,  une  hémiparésie  gauche, 
de  l’atrophie  de  la  main  et  de  l’avant-bras  de  ce  côté  et  des  troubles  objectifs  de 
la  sensibilité.  La  tumeur  (épithélioma)  enlevée  chirurgicalement  s’étendait 
'depuis  la  IV‘  jusqu’à  la  VIP  vertèbre  cervicale.  Tous  les  symptômes  à  l’excep¬ 
tion  du  réflexe  de  Babinski  disparurent.  Il  s’établit  un  nouveau  syndrome  con¬ 
sistant  en  un  rétrécissement  de  la  pupille  gauche  avec  ptosis  partiel  et  l'étrac- 
tion  du  globe  oculaire. 

La  deuxième  observation  de  l’auteur  se  rapporte  à  une  méningite  spinale 
■chronique  avec  kyste  sous-pie-mérien.  Le  kyste  fut  évacué,  une  amélioration 
•considérable  en  résulta;  mais  elle  ne  fut  que  transitoire.  Le  malade  était  atteint 
<le  cystite,  il  présenta  des  troubles  psychiques  graves  et  la  maladie  médullaire 
reprit  son  cours  pour  se  terminer  fatalement. 

A  propos  de  cette  dernière  observation,  l’auteur  met  au  point  la  question  des 
Lystes  des  méninges  rachidiennes.  Thoma. 


639)  Kyste  Spinal  intra-duremérien.  Opération.  Guérison  du  ma¬ 
lade.  Remarques  sur  la  localisation  des  Centres  spinaux  pour  la 
Sensibilité  testiculaire,  par  Chas. -S.  Potts  (Philadelphie).  The  Journal  of 
Nervoits  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVIl,  n“  10,  p.  621-625,  octobre  1910. 

Le  cas  est  intéressant  d’abord  en  raison  de  la  rareté  des  kystes  des  méninges 
■spinales,  et  ensuite  parce  que  la  tumeur  localise  le  centre  médullaire  de  la  sen¬ 
sibilité  des  testicules.  Les  deux  testicules  ‘étaient  analgésiques  alors  que  le 
scrotum  avait  conservé  sa  sensibilité.  La  lésion  ne  s’étendait  pas  jusqu’au 
segment  dorsal,  limite  fixée  par  llcad,  mais  elle  intéressait  seulement  les 
XII"  segments  dorsaux  ainsi  que  le  I"'  segment  lombaire.  Thoma. 


^■iO)  Sclérose  en  plaques  avec  dégénération  primaire  des  faisceaux 
moteurs  et  Hypoplasie  du  système  nerveux,  surtout  du  Tronc 
encéphalique,  par  T. -H.  Weisk.vbuho  et  S.-l).  I.ngham  (Philadelphie),  l'he 
Journal  of  Nervous  and  mental  Disease,  vol.  .XXXVIl,  n“  il,  p.  675-688.  novembre 
1910. 


Il  ne  semble  pas  qu’un  cas  analogue  ait  déjà  été  publié.  Cliniquement  il  s’agis- 
®ait  d’une  sclérose  en  plaques,  mais  avec  constance  particulière  des  symptômes, 
nlbaires  notamment,  et  une  incoordination  cérébelleuse  assez  nette. 

Les  constatations  anatomiques  sont  surtout  intéressantes  :  tout  le  cerveau 
petit,  les  circonvolutions  centrales  étaient  bien  formées,  mais  atrophiées 
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et  séparées  par  des  sillons  très  larges.  Les  deux  capsules  internes,  les  thalamus 
et  les  corps  géniculés  étaient  de  volume  réduit.  Cependant  les  modifications  les 
plus  im[)ortantes  se  trouvaient  dans  le  tronc  cérébral,  les  pédoncules  et  la  pro¬ 
tubérance  étaient  diminués  de  volume,  à  tel  point  que  cette  dernière  n’avait  pas 
une  surface  de  section  plus  grande  que  la  portion  supérieure  de  la  moelle.  Les 
pédoncules  cérébelleux  moyens  et  le  cervelet  étaient  atrophiés.  Le  bulbe  et  la 
moelle  étaient  petits  mais  pas  d’une  petitesse  aussi  exagérée. 

Des  aires  de  sclérose  occupaient  particulièrement  la  protubérance  et  le  cer¬ 
velet  ;  on  en  trouvait  partout  dans  la  substance  blanche  et  dans  la  substance 
grise  du  cerveau  et  quelques-unes  sur  les  racines  des  nerfs  crâniens  et  spinaux. 
En  outre,  il  existait  une  dégènération  primaire  des  faisceaux  moteurs. 

On  sait  que  l’atrophie  du  système  nerveux  se  rencontre  dans  dilférentes  con¬ 
ditions  pathologiques  et  notamment  dans  la  maladie  de  Friedreich  ;  mais,  dans 
la  sclérose  en  plaques,  la  petitesse  du  système  nerveux  et  son  atrophie  secon¬ 
daire  sont  rares.  A  ce  double  point  de  vue,  l’observation  actuelle  est  unique.  Il 
ne  semble  pas  que  l’atrophie  du  tronc  cérébral  soit  ici  le  résultat  de  la  sclérose; 
il  s’agit  plutôt  d’une  hypoplasie  congénitale  du  cerveau  et  surtout  de  la  protu¬ 
bérance,  des  pédoncules  cérébraux,  du  cervelet,  des  corps  géniculés  interne  et 
externe,  des  thalamus  et  des  capsules  internes. 

La  dégénération  des  faisceaux  moteurs  est  primaire  et  s’accorde  avec  l’atro- 
pbie  probablement  congénitale  des  circonvolutions  centrales.  En  dehors  de  la 
petitesse  signalée  des  différentes  parties  du  système  nerveux,  il  y  avait  égale¬ 
ment  un  peu  partout  des  aires  de  sclérose  répondant  à  deux  types  :  le  premier 
reproduisant  celui  que  l’on  trouve  habituellement  dans  la  sclérose  en  plaques  se 
rencontrait  surtout  dans  la  protubérance,  dans  le  cervelet,  dans  les  racines  :  le 
second  type  de  sclérose,  d’une  diffusion  inaccoutumée,  localisait  entièrement 
ses  lésions  dans  les  hémi.sphéres  cérébraux  et  principalement  dans  la  substance 
blanche.  ïuoma. 

(iil)  Les  troubles  'Visuels  dans  la  Sclérose  en  plaques,  leurs  rela¬ 
tions  avec  les  altérations  du  Champ  visuel  et  les  constatations 
ophtalmoscopiques.  Leur  signification  diagnostique.  Relation  de 
douze  cas,  par  Thhophil  Ki.ingmann  (Ann.  Arbor,  Mich.).  The  Journal  of  Ner- 
vnm  and  mental  Disease,  vol.  XXXVII,  n“  12,  |i.  T.U-îlH,  décembre  1910. 

Depuis  que  Lharcot  et  son  école  ont  attiré  l’attention  sur  les  troubles  visuels 
dans  la  sclérose  en  plaques  on  a  reconnu  leur  fréquence.  Il  en  résulte  que  les 
troubles  de  la  vue  sont  utiles  pour  le  diagnostic  précoce  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Dans  les  12  cas  de  l'auteur  on  a  toujours  constaté  une  diminution  temporaire 
de  l’acuité  visuelle  et  des  insuffisances  des  muscles  de  l’œil;  dans  11  cas,  on 
nota  un  rétrécissement  irrégulier  du  champ  visuel,  notamment  pour  les  cou¬ 
leurs  ;  quatre  fois  il  y  avait  dyschromatopsie  ;  dix  fois  il  fut  constaté  des  sco- 
tomes,  le  plus  souvent  bilatéraux  et  siégeant  du  côté  temporal  ;  l’atrophie 
optique  fut  constatée  neuf  fois.  En  dépit  de  ces  données,  la  vision  était  remar¬ 
quablement  bonne. 

D’après  l’auteur,  le  syndrome  visuel  le  plus  fréquemment  observé  au  début 
de  la  sclérose  en  plaques  se  décompose  dans  les  éléments  suivants  :  obscurcisse¬ 
ment  de  la  vision,  constatations  ophtalmoscopiques  négatives,  scotomes  para- 
centraux  absolus,  champs  périphériques  normaux  avec  peu  ou  pas  de  diminution 
de  l’activité  visuelle  centrale.  Celte  combinaison  est  en  faveur  de  l’existence  de 
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la  sclérose  en  plaques  et,  lorsqu’elle  se  trouve  associée  avec  l’exagération  des 
réllexes,  elle  sulïit  à  établir  le  diagnostic.  Si  les  scotomes  sont  seulement  rela¬ 
tifs  il  est  possible  qu’il  s’agisse  d’hjstérie  ;  si  cependant  le  phénomène  de 
Babinski  existe  d'un  côté  ou  des  deux  côtés,  l’hystérie  peut  être  éliminée. 

Thoma. 

642)  Contribution  à  l’étude  de  la  Sclérose  latérale  amyotrophique 
consécutive  au  Traumatisme,  par  L.-I.  A.nduesse.  Journal  de  Neuropatho- 
lo<jie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsalcojf,  fasc.  S-6,  '19)0. 

L’auteur  décrit  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  où  le  traumatisme 
parait  être  la  cause  extérieure  la  plus  prochaine  dans  la  détermination  de  la 
maladie.  Seuc.k  Solkiianoff. 

643)  Un  cas  de  Tabes  opéré,  par  Kuynski  et  Kopezynski,  Soc.  de  Neurol,  et  de 

Psych.  de  Varsovie,  18  mars  1911. 

Le  malade  (32  ans)  souffre  depuis  un  an  et  demi  de  fortes  crises  gastriques. 
Aucun  traitement  ne  le  soulage.  11  a  consenti  à  se  soumettre  ii  l’opération.  On  a 
choisi  la  méthode  de  Mingazzini-Fôrster  avec  la  modification  de  Gaulecke  ;  quatre 
vertèbres  ont  été  ouvertes  et,  sans  incision  de  la  dure-mère,  on  a  sectionné  les 
Vil",  V1I1“,  IX'  et  X“  racines  postérieures  de  deux  côtés.  C’est  au  niveau  de  la 
Vil"  racine  qu’il  fallut  faire  la  ligature  de  la  dure-mère,  autrement  le  liquide  ne 
s’écoulait  presque  pas.  Le  malade  a  survécu  13  jours. 

Les  réflexes  abdominaux  ont  été  abolis.  La  sensibilité  du  côté  gauche  a  dis¬ 
paru  au  niveau  des  Vil",  VIII”  et  IX"  racines. 

Sept  jours  après  l’opération,  le  malade  a  présenté  une  élévation  de  la  tempé¬ 
rature  et  8  jours  après  il  a  succombé  avec  les  symptômes  d’une  pneumonie 
hypostatique.  La  plaie  se  présentait  d’une  façon  tout  à  fait  satisfaisante. 

A  l’autopsie,  on  a  trouvé  la  dure-mère  recouverte  par  un  exsudât  fibrineux. 
Les  racines  coupées  présentaient  déjà  la  dégénérescence,  les  unes  complète,  les 
autres  partielle.  Les  rapporleurs  ne  se  sont  pas  contentés  de  la  modification  de 
Gaulecke,  étant  donné  qu’ils  on)  coupé  3  racines  antérieures  avec  les  posté¬ 
rieures  puisque  les  deux  sont  complètement  réunies  après  avoir  quitté  la  dure- 
mère. 

Flatau  conseille  de  continuer  à  pratiquer  la  section  des  racines  en  dehors  de 
la  dure-mère  et  de  faire  la  ligature  de  celte  méninge.  Zvldehi.ast. 

644)  Relation  d’un  cas  de  résection  des  Racines  dorsales  des  Nerfs 
spinaux  pour  Grises  gastriques  Tabétiques,  par  Joh.n-Jenks  Thomas  et 
KnwAun-HALL  Nicuols  (Boston).  The  .lournal  of  Nervous  and  mental  Diseuse, 
vol.  XXXVU,  n“  10,  p.  593-605,  octobre  1910. 

Une  telle  opération  n’est  pas  très  difficile,  mais  elle  fait  cependant  courir 
au  malade  de  gros  risques;  c’est  pourquoi  on  doit  la  réserver  aux  cas  graves  de 
crises  gastriques  alors  que  tous  les  autres  moyens  de  traitement  ont  échoué. 


643)  Tabes  dorsal  juvénile  (avec  autopsie),  par  Kn.  Mallinu.  Dansh  Klinik, 
p.  1049,  1910. 

Contribution  d’un  cas  de  tabes  juvénile  suivi  d’autopsie.  Celle-ci  a  démontré 
l’existence  vraie  du  tableau  anatomique  correspondant.  C.-M.  WunrzEN. 
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646)  Combinaison  de  la  Polynévrite  Diphtérique  avec  le  Tabes,  par 

A.-Ii.  ViAHiHKFF.  Journal  de  Ncuropathologie  et  de  Psijchiatrie  du  nom  de 
S.  S.  KorsukolJ',  livr,  5-6, 1910. 

Description  d’un  cas  clinique.  Serge  Soukhanoff. 

647)  Ataxie  de  Friedreich,  par  William-G.  Spiller  (Philadelphie).  The  Jour¬ 
nal  of  Nervous  and  mental  üisense,  vol.  XXXVII,  n"  7,  p.  411-435,  juillet  1910. 

Le  mémoire  actuel  est  basé  sur  une  étude  histologique  détaillée  d’un  cas  per¬ 
sonnel  et  sur  une  observation  clinique  dans  laquelle  l’atrophie  musculaire,  des 
mains  notanjl^ht,  était  très  accentuée.  A  propos  du  cas  anatomique,  fort  remar¬ 
quable  par  llfdébut  très  précoce  du  mal  (7  ans)  et  le  petit  volume  de  la  moelle, 
du  bulbe  et  des  racines  postérieures,  l’auteur  fait  une  revue  très  soignée  de 
l'histologie  de  la  maladie  de  Friedreich  d’après  les  plus  récentes  publications. 

Thoma. 

648)  Le  traitement  Radiothérapique  et  Radiumthérapique  de  la  Sy- 
ryngomyélie,  par  L.  Dohai.v  (de  Lille).  Rapport  au  IIl°  Congrès  de  Physiothé¬ 
rapie,  avril  1911. 

Ce  rapport  n’apporte  pas  de  faits  nouveaux  et  vient  en  somme  confirmer  les 
rapports  de  Beaujard  et  de  Marinesco.  11  y  a  au  total  une  quarantaine  d’obser¬ 
vations,  dans  la  littérature  médicale,  de  syringomyélie  traitée  par  ces  pro¬ 
cédés. 

La  plupart  des  expérimentateurs  opèrent  par  doses  fractionnées  en  répétant 
les  séances  tous  les  deux  ou  trois  jours,  d’autres  préfèrent  la  méthode  des 
doses  massives  avec  huit  à  dix  jours  d’intervalle  entre  les  radiations.  Cette 
deuxième  méthode  parait  plus  sûre,  mais  les  deux  ont  donné  d’aussi  bons 
résultats. 

'l’out  le  monde  est  d’accord  pour  employer  des  rayons  durs  (7  ii  9  Benoist). et 
pour  irradier  la  moelle  obliquement  en  plaçant  l’ampoule  ii  une  certaine  dis¬ 
tance  de  la  ligne  médiane  de  façon  à  traverser  les  lames  vertébrales.  Cette  mé¬ 
thode  présente  de  plus  l’avantage  d’atteindre  la  moelle  des  deux  côtés,  la  peau 
ne  recevant  que  la  moitié  de  la  dose  administrée  à  la  moelle. 

Sur  les  symptômes  moteurs,  l’amélioration  est  manifeste  lorsqu’elle  se  produit, 
ce  qui  est  la  généralité.  La  force  et  l’habileté  augmentent,  les  contractures 
cèdent  au  moins  en  partie.  Cette  amélioration  des  troubles  moteurs  se  manifeste 
la  première  après  quelques  séances. 

Du  côté  des  troubles  sensitifs  les  résultats  sont  moins  brillants. 

Le  thermo-analgésie  se  modifie  très  lentement. 

I^es  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  rétrocèdent  aussi,  mais  l’atrophie 
musculaire  ne  s’améliore  que  par  les  muscles  très  légèrement  atteints. 

Le  Radium  a  été  appliqué  à  l’aide  d’un  appareil  à  plateau  circulaire  k  sels 
collés  d’une  activité  de  500  000,  soit  d/4  de  bromure  de  radium  pur,  d’une 
dimension  de  4  centimètres  carrés  et  portant  4  centigrammes  de  sel.  11  porte  un 
écran  de  nickel  de  9/10  de  millimètre  et  ne  laissait  passer  que  les  rayons 
P  durs  et  y,  dits  rayons  ultra-pénétrants. 

Un  syringomyélique  a  été  soumis  au  radium.  Pendant  deux  mois  et  demi, 
dix  applications  ont  été  faites,  cinq  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale. 

Avec  le  radium  les  résultats  obtenus  sont  semblables  k  ceux  que  donne  la 
radiothérapie.  F.  Allard. 


ANALYSES 


*64!))  Contribution  à  l’étude  du  traitement  de  la  Syringomyélie  par 
les  Rayons  X,  par  N. -S.  Ivanokf.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie 
.  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  n’a  pas  réussi  à  obtenir  dans  ces  cas  les  effets  heureux  qui  ont  été 
•constatés  par  d’autres  auteurs.  Skugk  Soukhanoff. 

■650)  Paralysie  infantile,  par  P. -P.  Toutyrcuktne.  Journal  de  Neuropathologie  et 
Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  la  forme  congénitale  de  la  paralysie  infantile; 
l’infection  syphilitique  en  serait  surtout  responsable. 

Serge  Soukhanoff. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

•651)  Un  cas  de  Polynévrite  par  usage  du  Phosphate  de  Créosote, 

par  E.  Fernandez  Sanz.  Revista  clinica  de  Madrid,  t.  \,  n“  10,  p.  386,  15  mars 
1911. 

Polynévrite  évidente  chez  un  sujet  qui  faisait  usage  de  ce  médicament  ;  une 
particularité  intéressante  du  cas,  c’est  que  le  réflexe  rotulien  était  exagéré,  ce 
•qui  contraste  avec  l’abolition  de  l’achilléen.  F.  Deleni. 

■652)  Un  cas  de  Paralysie  isolée  du  Nerf  Hypoglosse  gauche,  par  A  Tk- 

RESCHKOVITSCH.  Joumal  de  Neuropnthologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Kor¬ 
sakoff,  livr.  5-6, 1910. 

L’auteur  a  rencontré  un  cas  très  rare  de  paralysie  isolée  du  nerf  hypoglosse 
avec  atrophie  et  abaissement  de  l’excitabilité  électrique  (du  côté  gauche)  ;  cette 
lésion  était  d’origine  périphérique.  Serge  Soukhanoff. 

653)  Contribution  à  l’étude  du  Mal  perforant  plantaire,  par  ,1.-1.  Cha- 

LYGA.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psgchiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff. 
livr.  5-6,  1910. 

L’auteur,  s’appuyant  sur  des  exemples,  montre  que  l’affection  dont  il  s’agit 
peut  être  d’origine  étiologique  variable.  Serge  Soukhanoff. 

654)  Laminectomie  pour  douleur  Radiculaire  post  Syphilitique,  par 

Fhank-K.  Fuy  et  Std-ney-I.  Schwar.  The  Journal  of  Nervous  and  mental  Diseuse, 
vol.  .\XXV11,  n”  8,  p.  485,  août  1910. 

.  Il  s’agit  d'hyperesthésie  et  de  paresthésies  localisées  aux  V'  et  VP  segments 
thoraciques  chez  un  ancien  syphilitique.  Ces  phénomènes  avaient  résisté  au 
traitement  mercuriel.  ïhoma. 

655)  Radiculites,  par  Frank  Warren  Langoon  (Cincinnati).  The  Journal  of  Ner¬ 

vous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVII,  n"  8,  p.  488-495,  août  1910. 

Dans  ce  cas  les  symptômes  moteurs  (paralysie  du  cou,  parésie  des  quatre 
membres)  et  sensitifs  étaient  très  accentués  ;  plusieurs  racines  crâniennes 
étaient  englobées  par  le  processus.  Le  traitement  mercuriel  aboutit  rapidement 
4  une  guérison  fort  remarquable.  Thoma. 
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(iSG)  Tétanos  traumatique  traité  par  le  Sérum  antitoxique,  par 

Chr.  IIanstiîd.  HospiUilstidunde,  p.  910, 1910. 

Rapport  de  3  cas  de  tétanos  traumatique  traités  par  le  sérum  antitoxique; 
les  cas  guérirent.  Le  temps  d’incubation  varie  de  7  à  12  jours. 

C.-M.  WüRTZIÎN. 

657)  Injections  antitoxiques  comme  prophylaxie  contre  le  Tétanos 
des  Nouveau-nés,  par  Kjer  Schwem.  üansk  Klinik,  p.  963,  1910. 
L’auteur  recommande  la  méthode  eu  égard  aux  cas  assez  nombreux  de  cette 
maladie.  C.-M.  Wurtzen. 


DYSTROPHIES 


658)  Un  cas  de  Spondylose  rhizomélique  avec  Autopsie,  par  Ai.eandro 
liuNEOKTïi.  Annnli  del  Manicomio  provinciale  di  Pcrugia,  an  111,  fasc.  4,  p.  293- 
319,  octobre-décembre  1909. 

Il  s’agit  d’un  cas  intermédiaire  à  la  forme  de  Bechterew  et  à  la  forme 
Strumpell-Marie  ;  en  outre  des  altérations  caractéristiques  au  niveau  des  articu¬ 
lations  des  vertèbres,  l’autopsie  releva  l’existence  d’une  méningo-myélite  chro¬ 
nique.  F.  Deleni. 

659)  La  Spondylose  rhizomélique,  comme  forme  morbide  autonome, 

par  N. -Cl.  Fld.^roef.  Journal  de  Nciiropatliologie  et  de  Psjichiatrie  du  nom  de 
S.  S.  Korsakoff.  livr.  5-6,  1910. 

Se  basant  sur  des  observations  personnelles,  l’auteur  montre  qu’au  tableau 
clinique  correspondent  des  modifications  particulières  microscopiques  et  macros¬ 
copiques.  Serc.e  Soukhanoff. 

060)  Spondylose  rhizomélique,  comme  unité  Nosologique  autonome, 

par  l.-A.  Bhodsky.  Journal  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de 
S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

Description  de  4  cas  cliniques.  Serge  Soukhanoff. 

661)  Un  cas  de  Spina  bifida  occulta  avec  autopsie,  par  Camillo  Vitai.i. 
Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Peruyia,  an  111,  fasc.  2-3,  p.  149-158,  avril- 
septembre  1909. 

11  s’agit  d’une  vieille  démente  chez  laquelle  il  existait  de  l’hypertrichose 
lombaire  au-dessous  de  laquelle  on  constatait  par  la  palpation  l’irrégularité  des 
apophyses  épineuses. 

Le  sujet  ayant  succombé,  l’autopsie  montra  l’adhérence  du  tégument  aux 
tissus  profonds  au  niveau  de  la  plaque  d’hypertrichosc.  Le  canal  vertébral  était 
fermé,  mais  l’extrémité  inférieure  de  la  moelle  était  bifide. 

F.  Deleni. 

062)  Achondroplasie,  par  V.  Chtarker  et  V.  Dzerginsky.  Journal  de  Neuropa- 
Iholoijie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr,  5-6,  1910. 

Les  auteurs  décrivent  un  cas  d’achondroplasie  chez  une  malade  de  21  ans. 

Serge  Soukhanoff. 
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603)  Contribution  à  l’étude  de  l’Achondroplasie  atypique  partielle, 

par  S. -S.  Molo])enkoI''f.  Journal  de  Neuropalholoyie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de 
S.  S.  Korsakojf,  livr.  3-6,  1910. 

L’fluteur  a  observé  un  cas  de  micromélie  partielle  localisée  aux  avant-bras  et 
aux  mains.  Sehue  Soukhanoff. 

6Gi)  Myosite  ossifiante,  i)ar  John-K.  Mitchell.  The  Journal  of  Nerwus  and  men¬ 
tal  Diseuse,  vol.  XXXVIl,  n"  9,  p.  347-331,  septembre  1910. 

Le  cas  actuel  est  remarquable  par  la  rapidité  de  son  début  et  le  haut  degré 
des  altérations  qui  se  firent  en  peu  de  mois.  Dans  la  suite,  l’évolution  devint  très 
lente  et  au  bout  de  2  ans  il  n’y  avait  pas  de  nouvelles  modifications.  C’est  à  ce 
moment  que  le  malade  fut  soumis  au  traitement  par  des  massages  fréquents  et 
l’iodure.  Les  résultats  de  ce  traitement  furent  bientôt  très  satisfaisants. 

Tho.via. 

6G5)  Amyotonie  congénitale.  Relation  d’un  cas,  par  E.-M.  IIummel  (New- 
Orléans).  The  Journal  of  Nerwus  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVIl,  n”  12,  p.  749- 
733,  décembre  1910. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  3  ans,  fils  aîné  d’une  famille  syrienne  de  la  classe 
aisée.  Le  cas  est  typique;  il  est  en  voie  d’amélioration,  'i’raitement  :  électrisa¬ 
tion  faradique,  strychnine.  Thoma. 

666)  Un  cas  guéri  de  Dystrophie  musculaire,  par  G.  Schbideh.  Dansk 

Klinik,  p.  Mil,  1910. 

Le  cas  intéressait  l’épaule  gauche,  le  bras  et  la  main.  Temps  d’observation  ; 
6  ans.  C.-M.  Wurtzex. 

667)  Un  cas  de  Neurofibromatose  avec  autopsie,  par  P.-A.  I’reoiira- 

GENSKY.  Journal  de  Neuropatholoyie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  üorsakoff, 
livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  pense  que  la  neurofibromatose  généralisée  est  conditionnée  par  des 
anomalies  et  des  monstruosités  de  développement  du  système  nerveux  central  : 
le  développement  du  tissu  conjonctif  embryonnaire  dans  les  nerfs  périphériques 
indique  une  influence  toxique  quelconque  surajoutée  ;  ici,  on  ne  peut  pas 
parler  de  lésion  inflammatoire.  Le  processus  pathologique  commence  le  plus 
'souvent  par  l’endonèvre,  par  l’hypertrophie  des  enveloppes  de  Henle ;  plus 
rarement  se  produit  l’hypertrophie  du  périnèvre,  presque  jamais  celle  de  l’épi- 
nèvre.  Serge  Soukhanoff. 


NÉVROSES 


668)  Myoclonie  de  Unverricht,  par  W.  Derginsky.  Journal  de  Neuropalho- 
loijie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S,  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  rapporte  une  observation  personnelle  où  il  s’agit  de  deux  malades 
(le  frère  et  la  sœur)  présentant  les  phénomènes  de  la  myoclonie  d’ Unverricht,  et 
il  y  joint  un  autre  cas  similaire.  L’auteur  considère  cette  affection  comme  une 
entité  nosologique  à  rapprocher  d’un  côté  des  myoclonies  familiales  en  général 
et  de  l’autre  de  l’épilepsie  héréditaire.  Serge  Soukhanoff. 
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€69)  Observations  sur  l’Indoxyl  dans  l’urine  des  Épileptiques.  Con¬ 
tribution  au  métabolisme  des  Épileptiques,  par  Leo\arû-U.-H.  Baugh. 
The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVII,  p.  3i2-:i20,  avril  19H. 

Il  semble  exister  une  relation  entre  la  production  d’indoxyl  chez  les  épilepti¬ 
ques  et  la  fréquence  des  accès.  Thoma. 

670)  De  l’Épilepsie  parasyphilitique,  par  N.-I.  Kobotneff.  Journal  de  Neu¬ 

ropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

Des  accès  d’  «  épilepsie  parasyphilitique  »,  bien  avant  l’apparition  de  tout 
autre  symptôme  de  la  lésion  parasyphilitique  du  système  nerveux  central, 
peuvent  se  manifester.  Sebgf.  Soukhanoff. 

671)  Le  prognostic  de  la  Neurasthénie  dans  les  Écoles,  par  II.  Fiu- 

bergeh.  Upsala  Inkarcferen’s  forhandlinzer,  1910,  p.  315. 

Il  varie  selon  l'hérédité  et  la  gravité  des  symptômes,  mais  est  en  somme 
assez  bon.  C.-M.  Wurtzen. 

672)  Hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  et  incontinence  d’Urine 
dans  un  cas  d’Hystérie  traumatique,  par  Cesare  Agostini.  Annali  del 
Manicomio  provinciale  di  Peruyia,  an  III,  fasc.  2-3,  p.  171-194,  avril-septembre 
1909. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  névrose  traumatique  dans  laquelle  les  symptômes, 
d’abord  d’intensité  moyenne,  finirent  par  devenir  graves  sous  l’influence  des 
préoccupations  prolongées  chez  un  sujet  nettement  prédisposé. 

De  tels  cas  concourrent  à  montrer  qu’il  est  de  l’intérêt  des  accidentés  que  les 
opérations  médico-légales  soient  rapides  et  le  jugement  promptement  rendu. 

F.  Deiæni. 

673)  Du  Tremblement  Hystérique,  par  N. -J.  Moukhinf..  Journal  deNeuropa- 

tlmloyie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  3-6,  1910. 
L’auteur  considère  le  tremblement  dans  l’hystérie  comme  la  manifestation 
d’un  trouble  fonctionnel.  Serge  Soukhanoff. 

674)  Chorée  hystérique  et  Catatonie,  par  Alberto  Bassi.  Annali  del 
Manicomio  provinciale  di  Peruyia,  an  III,  fasc.  4,  p.  3.53-366,  octobre-décembre 
1909. 

L’auteur  donne  une  observation  terminée  par  la  guérison  dans  laquelle  on 
voit  les  phénomènes  d’une  chorée  hystérique  se  confondre  avec  la  catatonie.  Ce 
document  contribué  ii  établir  les  rajiports  entre  les  psychoses  hystériques  et  la 
catatonie.  F.  Dkleni. 

675)  Contribution  à  la  connaissance  de  certains  troubles  Nerveux 
Fonctionnels,  par  le  professeur  R.  Schuster.  Journal  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L'auteur  s’arrête  sur  l’analyse  p.sychologique  de  certains  troubles  nerveux 
ayant  pour  base  des  anomalies  fonctionnelles.  Serge  Soukhanoff. 

676)  Contribution  à  la  connaissance  de  l’étiologie  des  Phobies  et  sur 
la  Psychothérapie,  par  O. -B.  Feltzman.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psy¬ 
chiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  li\r.  3-6, 1910. 

L’auteur  pense  que,  dans  le  traitement  des  affections  psychogènes,  la  psycho¬ 
thérapie  doit  occuper  la  première  place.  Serge  Soukhanoff. 
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077)  Expériences  personnelles  de  la  méthode  Psycho-analytique  de 
Freud,  par  James-J.  Putnam  (lloston).  The  Journal  of  Nervous  and  mental  Disease,. 
vol.  XXXVII,  n"  H,  p.  (i37-674,  novembre  1910. 

L’auteur  a  appliqué  la  méthode  de  traitement  à  une  vingtaine  de  malades- 
souffrant  de  troubles  nerveux  divers,  névrose  d’anxiété,  hjstérie,  neurasthénie, 
phobies  ou  impulsions;  parmi  les  malades  se  rangent  un  cas  de  bégaiement  et 
un  cas  d’impuissance  sexuelle.  Ce  qui  fait  le  plus  grand  intérêt  de  la  communi¬ 
cation  c’est  que  presque  tous  les  cas  avaient  été  traités  par  d’autres  méthodes 
avec  un  insuccès  absolu.  ïhoma. 

678)  Contribution  à  la  connaissance  de  l’effet  thérapeutique  de  la 
Suggestion  hypnotique,  par  E.-N.  Dovbnia.  Journal  de  Neuropatholonie  et 
de  Psychiatrie,  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  3-6,  1910. 

Considérations  générales  déjà  connues.  Serge  Soukhanoff. 

679)  Problèmes  Psychothérapeutiques  du  Sanatorium  pour  les  ma- 
ladesNerveux,  par  N. -A.  Vyhouuoff.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychia¬ 
trie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  es(iuisse  les  thèmes  de  la  psychothérapie  des  névroses  et  des  psycho¬ 
névroses  dans  les  sanatoriums.  Serge  Soukhanoff. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 
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680)  La  Psychiatrie  d'urgence,  par  K.  Duphé,  Presse  médicale,  n"  103,  p.  983- 
989,  31  décembre  1910. 

M.  Dupré  résume,  sous  le  nom  de  psychiatrie  d’urgence,  l’ensemble  des  psy¬ 
chopathies  dont  la  soudaineté,  l’évolution  aiguë  et  la  gravité  particulière  impo¬ 
sent  au  patricien  l’obligation  et  la  responsabilité  d’un  diagnostic  hàlif,  d’une 
intervention  thérapeutique  immédiate  et  d’une  décision  médico-légale  rapide. 
L’inlirmerie  spéciale  du  Dépôt  est,  en  vertu  de  sa  destination  administrative,  le 
lieu  d’élection  de  la  psychiatrie  d’urgence.  En  ce  lieu  afilue  chaque  jour,  en 
effet,  un  grand  nombre  de  sujets  suspects  d’aliénation  mentale,  envoyés  par  les 
commissariats  de  police.  Ils  sont  l’objet  d’un  examen  psychiatrique,  d  une  déci¬ 
sion  administrative  en  vertu  desquels  chacun  est  dirigé  sur  l’établissement  qui 
lui  convient  ;  l’Infirmerie  spéciale  est  la  clinique  par  excellence  où  le  médecin 
peut  apprendre  les  indications  et  les  contre-indications  de  rinternement.  Bien 
des  sujets  atteints  de  troubles  momentanés  de  l’esprit  doivent  à  cette  Infirmerie, 
à  peu  prés  unique  au  monde,  le  bénéfice  d’échapper  à  un  internement  hâtif  et 
inutile.  Le  nombre  quotidien  des  individus  à  examiner,  qui  dépasse  7  par  jour, 
est  tel  que,  étant  donnée  l’exiguïté  des  locaux,  il  est  indispensable  de  procéder  à 
la  visite  de  chaque  sujet  dans  le  minimum  de  temps. 

La  loi  qui,  par  conséquent,  doit  dominer  en  cet  endroit  toute  l’activité  médi¬ 
cale  est  une  loi  de  vitesse.  Ainsi  s’impose,  en  face  des  problèmes  les  plus  près- 
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sants  de  la  pratique  psychiatrique,  l’obligation  de  diagnostics  rapides  et  des  déci¬ 
sions  urgentes. 

Les  malades  arrivent  au  moment  même  où  la  folie,  par  l'éclat  de  ses  manifes¬ 
tations,  vient  de  les  arraclier  à  leur  milieu,  à  leur  existence  coutumière,  et  sou¬ 
vent  à  leur  activité  professionnelle.  On  saisit  alors  sur  le  vif  et  pour  ainsi  dire 
à  l’état  naissant  la  folie  au  moment  précis  et  souvent  dramatique  où  le  psycho¬ 
pathe  qui  n’était  jusqu’alors  qu’un  malade  entre;  en  troublant  l’ordre  publie  et 
la  sécurité  des  personnes,  dans  le  domaine  médico-légal  et  devient  ainsi,  au 
sens  véritable  du  mot,  un  aliéné. 

La  psychiatrie  qu’il  faut  pratiquer  à  l’Infirmerie  spéciale  du  Dépôt  est  donc 
une  psychiatrie  d’urgence.  Elle  est  d’urgence  pour  trois  raisons  :  la  première 
d’ordre  thérapeutique  tirée  du  danger  que  court  le  malade  lui-mémc  ;  la  seconde 
d’ordre  médico-légal  tirée  du  danger  que  fait  courir  l’aliéné  à  son  entourage  et 
à  la  société  ;  et  la  troisième,  d’ordre  administratif  et  matériel,  est  tirée  des  con¬ 
ditions  hygiéniques  et  morales  dans  lesquelles  l’examen  du  sujet  doit  être  pra¬ 
tiqué  à  l’infirmerie. 

.>1.  Dupré  passe  en  revue  les  cas,  tous  impressionnants,  qui  se  présentent  à. 
l’Infirmerie  spéciale.  Il  montre  ainsi  l’intérêt  et  la  richesse  des  problèmes  que 
peut  poser  d’urgence  en  psychiatrie  l’exercice  de  la  médecine  à  tout  praticien. 

11  existe  en  effet  dans  toutes  les  branches  de  l’art  médical  une  somme  de 
connaissances  pratiques  indispensables  à  tout  médecin  appelé  à  donner  ses  soins 
dans  une  situation  critique.  Il  existe  une  médecine  et  une  chirurgie  d’urgence 
dont  les  indications  et  l’exercice  ont  fait  l’objet  de  traités  excellents  destinés  à. 
guider  le  praticien  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des  situations  chirurgi¬ 
cales  ou  médicales  dont  la  soudaineté  et  la  gravité  commandent  une  interven¬ 
tion  prompte  et  décisive. 

Le  hasard  des  événements  peut  placer  tout  médecin  en  face  d’une  de  ces 
situations  et  le  mettre  dans  l’obligation  de  faire  muvre,  en  quelque  sorte,  de 
spécialiste  improvisé.  En  psychiatrie,  les  cas  d’urgence  sont  fréquents  et  de 
nature  à  troubhu’  le  médecin  non  spécialisé,  lorsqu’il  lui  faudra  prendre  une 
initiative  à  l’égard  d’un  malade  délirant  au  milieu  d’une  famille  affolée  et  d’un 
•entourage  incompétent,  et  souvent  hostile.  De  plus,  comme  la  mesure  à  prendre 
intéresse  non  pas  seulement  la  santé  du  malade  mais  encore  sa  liberté,  et  peut 
môme  retentir  sur  son  avenir  professionnel,  ou  sa  réputation,  le  médecin  dans 
■un  cas  d’aliénation  mentale  sent  sa  responsabilité  plus  engagée  et  plus  lourde. 
En  face  d’un  malade  qui  étouffe  ou  qui  saigne,  le  problème  si  grave  qu’il  soit 
reste  d’ordre  médical;  en  face  d’un  malade  qui  délire,  le  problème  médical  se 
complique  d’un  problème  d’ordre  légal  et  social  qui  double  la  responsabilité  du 
praticien  appelé  ii  intervenir.  C’est  en  considérant  ii  l’Infirmerie  spéciale  la  fré¬ 
quence  et  la  variété  de  ces  situations  que  l’on  se  rend  pleinement  compte  de 
l’intérêt  et  de  la  gravité  de  ces  cas  dont  on  peut  résumer  l’histoire  sous  le  nom 
de  psychiatrie  d’urgence.  E.  Ekinuel. 
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'081)  La  nature  des  Émotions,  par  Alfbed  Binet.  S/jciêlé  de  Psijcholoijie, 
mars  1911.  Journal  de  Psyclioloyie  normale  et  patholoyùiue,  an  VIII,  p.  238,  mai- 
juin  1911.  ^ 

Il  y  a  lieu  Üe  distinguer  émotion  et  connaissance,  et  de  faire  consister  l’émo- 
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tion  dans  une  attitude  motrice  ;  être  en  colère,  c’est  se  préparer  à  combattre,  à 
frapper,  à  effrayer  les  autres;  c’est  contenir  en  soi  tous  ces  actes  en  puissance, 
c’est  les  réaliser  à.  demi  ;  être  conscient  de  son  émotion,  c’est  ressentir  toutes 
les  sensations  organiques  qui  accompagnent  ces  attitudes  à  mesure  qu’elles  se 
réalisent.  A  ce  point  de  vue,  les  émotions  ressemblent  beaucoup  à  tous  ces  phé¬ 
nomènes  si  bien  étudiés  sous  le  nom  de  sentiments  intellectuels.  Les  sentiments 
de  familiarité,  d’attente,  de  surprise,  résultent  aussi  d’attitudes.  On  peut  même 
pousser  plus  avant  l’explication,  et  ne  voir  dans  les  actes  intellectuels  propre¬ 
ment  dits,  comme  être  attentif,  affirmer,  nier,  croire,  juger,  que  des  attitudes 
motrices  spéciales  pouvant,  si  on  les  réalise  de  plus  en  plus,  so  transformer  en 
gestes  et  en  actions.  De  même  la  peur  est  un  tremblement  dont  on  a  conscience, 
de  même  affirmer  une  chose  est  un  hochement  de  tête  qui  reste  virtuel.  Toute  la 
psychologie  se  résume  en  deux  éléments  essentiels  ;  des  sensations  (avec  leurs 
répétitions  en  images  et  schéma)  et  des  attitudes. 

E.  Feindel. 

C82)  La  résistance  de  l’Oublié  dans  la  Mémoire  tactile  et  muscu¬ 
laire,  par  AnuAMOwsKi.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  VIII, 
n»3,  p.  221-213,  mai-juin  1911. 

Les  impressions  sensorielles,  lors  môme  qu’elles  sont  presque  agnostiques, 
-réduites  aux  sensations  élémentaires,  se  conservent  dans  les  lacunes  de  la 
mémoire  sous  la  forme  de  sentiments  génériques  des  oubliés  et  présentent  dans 
la  cryptomnésie  une  résistance  positive,  plus  ou  moins  forte,  aux  suggestions 
fausses,  quoiqu’elles  n’aient  eu  primitivement  aucun  contenu  représentatif,  et 
que,  dans  la  reconnaissance,  leurs  vertiges  soient  comparés  à  des  impressions 
aussi  agnostiques  ou  faiblement  représentatives.  Gela  prouve  que  l’élément 
représentatif  n’est  nullement  nécessaire  à  la  formation  d’un  état  psychique  dif¬ 
férencié,  ayant  une  individualité  propre  et  déterminé  à  sa  manière.  Le  subcons¬ 
cient,  qui  se  compose  des  états  de  ce  genre,  peut  donc  avoir  sa  vie  psychique 
différenciée  propre,  quoiqu’il  ne  représente  pour  notre  intellect  qu’un  vide  nébu¬ 
leux,  une  sorte  d’abime  obscur  où  s’anéantissent  toutes  les  formes  et  tous  les 
rapports. 

Les  impressions  musculaires  aussi,  lors  mêmes  qu’elles  sont  dénuées  de  toute 
intellectualisation,  se  conservent  dans  le  subconscient  en  tant  qu’oublié  de 
nature  psychique,  présentant  une  résistance  positive  assez  forte  ;  cette  résis¬ 
tance  augmente  même  lorsque  les  Impressions  sont  dépourvues  de  toute  élabo¬ 
ration  intellectuelle. 

L’oublié  de  la  mémoire  musculaire  subit  des  perturbations  et  se  modifie  en 
tant  que  sentiment  générique  sous  l’inlluence  des  deux  mêmes  causes  qui  agis¬ 
sent  sur  la  mémoire  tactile  :  1“  des  représentations  qui  s’associent  aux  impres¬ 
sions  reçues  (résistance  négative  dans  la  mémoire  libre),  et  2”  des  émotions 
reçues  coïncidant  avec  l’impression  sensible  (résistance  négative  dans  la  mémoire 
perturbée). 

La  réduction  des  états  conscients  en  sentiments  génériques,  qui  survivent  dans 
la  cryptomnésie  et  forment  notre  subconscient,  est  donc  un  phénomène  général 
qui  apparaît  à  tous  les  degrés  de  la  vie  psychique  et  toujours  avec  les  mômes  pro¬ 
priétés  :  elle  se  renforce,  s’aiïaiblit  et  se  déforme  dans  des  conditions  bien  déter¬ 
minées,  et  manifeste  partout  la  même  nature  d’état  psychique  à  intellectuel, 
qui  peut  vivre  et  agir  en  dehors  de  notre  mentalité  consciente. 


E.  Feindel. 
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(583)  L’Attention  pendant  le  Travail  Mental  chez  les  Étudiants  et 
les  Étudiantes,  par  Th. -G.  UYit.4KOFF.  Journal  de  Neuropalkoloijie  et  de  Psy¬ 
chiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsahoff,  livr,  5-(5,  d!)10. 

Se  basant  sur  des  investigations  expérimentales  psychologiques,  l’auteur 
indique  les  particularités  qualilicatives  de  l’attention  suivant  le  sexe. 

Skhue  Soukhanoff. 

(584)  Caractéristique  générale  des  esquisses  Psychologiques  chez  des 
malades  atteints  d’affections  Nerveuses  et  Mentales,  par  G.-.I.  Kosso- 
LiMO.  Journal  de  Neuropatholoyie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Kursakoffr 
livr.  S-(),  1910. 

L’auteur  expose  les  résultats  de  ses  recherches  poursuivies  par  sa  méthode- 
des  esquisses  psychologiques,  concernant  diverses  formes  do  trouble  mental. 

Sehce  Soukhanoff. 
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683)  Le  Métabolisme  chez  les  Aliénés,  par  R.-L,  Maoke.nzie  Wallis.  Tha 
Journal  of  mental  Science,  vol.  L\TI,  p.  327-348,  avril  19M. 

Chez  les  aliénés,  l’excrétion  de  la  créatinine  est  en  général  au-dessous  de  1» 
normale;  les  aliénés  semblent  excréter  un  indigo  provenant  d’une  autre  source 
que  la  putréfaction  intestinale  ;  chez  ces  malades,  l’excrétion  du  sulfure  neutre 
est  bas,  ce  qui  signifie  une  diminution  de  l’activité  cellulaire.  En  somme,  il  y  a 
altération  du  métabolisme  dans  certaines  formes  d’aliénation  mentale  et  il  serait 
utile  alors  d’administrer  les  extraits  glandulaires  connus  pour  déterminer  une 
activation  des  échanges.  'I’homa. 

08(5)  Examen  biochimique  du  liquide  Céphalorachidien  dans  les  ma¬ 
ladies  Mentales,  par  lluoii  Muhto.n  (Glasgow).  The  Journal  of  mental  Science^ 
vol.  LVll,  n"  236,  p.  1-18,  janvier  1911. 

Dans  la  paralysie  générale  le  liquide  céphalo-rachidien  donne  une  réaction  de 
Wassermann  généralement  positive;  quant  à  l’intensité  de  la  réaction  il  semble 
que,  dans  les  cas  avancés,  le  complément  soit  absorbé  en  plus  grande  quantité. 
Dans  l’épilepsie  et  dans  la  démence  précoce  la  réaction  de  Wassermann  du 
liquide  céphalo-rachidien  est  généralement  négative. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  possède  pas  le  pouvoir  d’activer  le  venin  de 
cobra. 

Le  mélange  d’alcool  et  de  liquide  céphalo-rachidien  est  trouble  dans  la  para¬ 
lysie  générale  ;  mais  il  l’est  aussi  dans  les,  périodes  aiguës  de  l’épilepsie  et  de  la 
démence  précoce. 

L’extrait  alcoolique  de  liquide  céphalo-rachidien  chaulTé  et  filtré  est  lytique 
pour  les  globules  de  bu'uf  sensibilisés  par  le  venin  de  cobra.  L’intensité  de  ce 
pouvoir  lytique  n’a  pas  de  rapport  avec  l’intensité  du  trouble  du  mélange  alcool- 
liquide  céphalo-rachidien  ni  avec  l’intensité  de  la  réaction  de  Wassermann  ; 
l’extrait  du  liquide  céphalo-rachidien  de  paralytiques  ri’hémolyse  pas  les  glo¬ 
bules  de  bœuf  avec  une  facilité  particulière. 

La  réaction  des  protéines  du  liquide  céphalo-rachidien  (.Noguchi)  correspond 
en  intensité  à  la  réaction  de  précipitation  par  l’alcool;  la  réaction  de  Noguchi 
ne  correspond  nus  à  la  réaction  de  Wassermann  ;  il  y  a  des  liquides  céiihalo- 
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rachidiens  de  déments  paralytiques  qui,  avec  une  réaction  de  protéines  faible, 
donnent  une  réaction  de  Wassermann  forte  ;  il  y  a  des  liquides  céphalo-rachi¬ 
diens  de  déments  précoces  qui,  avec  une  réaction  de  protéines  intense,  donnent 
une  réaction  de  Wassermann  négative.  Thoma. 

687)  Investigation  du  Sang  dans  certaines  formes  de  trouble  Mental, 

par  J.-IJ.  Eumakofe.  Juarnal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du,  nom,  de 
S.  S.  Korsakoff,  livr.  S-0,  1910. 

Ayant  exposé  les  résultats  de  ses  observations  personnelles,  l’auteur  pense 
que  l’investigation  du  sang  dans  les  maladies  psychiques  doit  être  introduit 
dans  la  méthodique  clinique  objective,  comme  l’une  de  ces  parties  accessoires . 

Sl!lU!E  Soukhanoff. 

688)  Note  sur  la  détermination  de  l’Index  Opsonique  du  Sang  des 
Aliénés,  par  Alice  Haiuncton  (Edinlmrgb),  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  LVll,  p,  288-291,  avril  1911. 

D’une  façon  générale  l’index  opsonique  du  sang  des  aliénés  est  bas  relative¬ 
ment  au  chiffre  normal  ;  les  variations  sont  surtout  très  marquées  pour  l’index 
opsonique  correspondant  au  baeiUus  coli  commums.  Dans  les  folies  aiguës,  c’est 
l’index  opsonique  correspondant  au  bacille  paratyphoïde  qui  se  trouve  très  bas. 
L’index  est  peu  au-dessous  de  la  normale  dans  les  cas  de  délire  chronique,  chez 
des  adultes  en  bon  état  de  santé  générale.  Chez  les  sujets  qui  guérissent,  l’index 
se  rapproche  beaucoup  du  chiffre  normal  et  même  quelquefois  il  le  dépasse. 


689)  Réaction  du  Sérum  dans  les  maladies  Nerveuses  et  Mentales, 

par  E.-P.  CoiisoN-WiiiTE  et  S.-D.-W.  LüDLUM(Philadelphie).  The  Journal  of  N  er¬ 
rons  and  mental  Disease,  vol.  XXXt^lI,  n“  12,  p.  721-733,  décembre  1910. 

Cette  revue  aboutit  à  montrer  la  grande  valeur  diagnostique  de  la  réaction  de 
Wassermann  ;  on  doit  en  même  temps  faire  usage  de  la  réaction  de  la  globu¬ 
line  et  de  la  réaction  au  venin  de  cobra.  La  réaction  de  Much  présente  une 
utilité  pratique  dans  le  diagnostique  de  la  démence  précoce.  Tuoma, 

690)  Ophtalmo-réaction  et  Cuti-réaction  à  la  Tuberculine  chez 
800  Aliénés,  par  Ciuskppe  Pauavicini.  Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Pe- 
ruyia,  an  IV,  fasc.  l-d,  p.  129-111,  janvier-décembre  1910. 

La  cuti-réaction  est  plus  sensible  que  l’ophtalmo-réaction  ;  on  la  trouve  posi¬ 
tive  chez  plus  de  la  moitié  des  aliénés,  tandis  que  12  %  des  aliénés  hommes  et 
17  "/„  des  aliénées  femmes  seulement  présententdes  signes  cliniques  de  tubercu¬ 
lose.  L’ordre  décroissant  de  fréquence  de  la  cuti-réaction  constaté  par  l’auteur 
est  le  suivant  :  paranoïa,  pellagre,  psychose  maniaque  dépressive,  épilepsie, 
alcoolisme,  folie  hystérique,  imbécillité,  paralysie  générale,  démence  précoce, 
idiotie,  folie  puerpérale.  P-  Deleni. 

691)  Les  Glandes  à  sécrétion  interne  dans  quelques  maladies  Men¬ 
tales,  par  tiuiüo  Gauuini.  Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Peruyia,  an  IV, 
fasc.  1-4,  p.  7-42,  janvier-décembre  1910. 

L’auteur  passe  en  revue  les  documents  publiés  jusqu’ici  sur  la  question  et  y 
ajoute  ses  observations  personnelles. 

Ce  sont  les  altérations  de  la  thyroïde  et  des  surrénales  qui  sont  surtout  fré¬ 
quentes  chez  les  aliénés.  Les  accès  épileptiques  semblent  en  rapport  avec  l’in- 
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suffisance  thyroïdienne,  les  épisodes  de  confusion  et  d’excitation  avec  la  dysthy- 
roïdie. 

Bien  des  morts  subites  survenues  dans  les  asiles  semblent  devoir  être  attri¬ 
buées  à  des  altérations  surrénales  ;  les  états  d’asthénie,  d’apathie,  d’hypothermie 
et  de  mélancolie  peuvent  être  attribués  à  l’irisuffisance  de  ces  glandes. 

F.  Dei.eni. 

6t)2)  Néoplasies  de  la  Pituitaire  et  des  Surrénales  dans  un  cas  d’ Alié¬ 
nation  mentale,  par  E.  Darïon  White  et  11. -A.  Scholdkhh  (Gardilî).  The 
Journal  of  menkil  Science,  vol.  LVII,  n“  aitti,  p.  18-28,  janvier  1!)11. 

Le  cas  concerne,  d’après  l’auteur,  un  début  d’acromégalie  avec  troubles  men¬ 
taux  consistant  en  un  délire  de  zoopathie  interne  et  avec  une  perversion  sexuelle 
qui  persista  Jusque  peu  avant  la  mort. 

Une  telle  concomitance  de  néoplasies  est  un  fait  extrêmement  rare.  La  tumeur 
pituitaire  expliquerait  l’acromégalie  partielle  et  les  troubles  mentaux,  les 
tumeurs  surrénales  conditionneraient  peut-être  les  perversions  morales. 

Thoma. 

69:f)  Cinq  cas  de  Mérycisme  chez  les  Aliénés,  i)ar  Uiaci.nïo  Fohnaca. 
Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Peruyia,  an  111,  fasc,  4,  p.  271-289,  octobre- 
décembre  19Ü9. 

Ces  observations  de  rumination  chez  des  aliénés  dyspeptiques  montrent  que 
celle-ci  peut  avoir  une  utilité  digestive.  En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  la 
rumination,  le  phénomène  s’accomplit  par  suite  de  la  formation  volontaire  d’un 
vide  in tra- thoracique  ;  il  s’ensuit  que  le  bol  alimentaire,  poussé  par  de  solides 
contractions  des  muscles  abdominaux  et  du  diaphragme,  remonte  facilement 
jusque  dans  la  bouche.  E-  Ukcem. 

694)  Un  cas  de  Calculs  intestinaux  chez  une  malade  Psychique,  par 

A.-L.  Luiiousghi.nh.  Journal  de  Neuropalholoijie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de 
S.  S.  KorsakojJ,  livr.  5-6,  1!M0. 

Dans  un  cas  de  démence  précoce,  l’auteur  a  rencontré  des  entérolytes  vrais. 

Serge  Soukuanofk. 

695)  Note  sur  les  états  Gynécologiques  coïncidant  avec  les 
Troubles  Psychiques,  par  E.  'I'enison  Coi.r.i.vs.  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  LVII,  p.  ;i21-;t27.  avril  1911. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  la  fréquence  des  troubles  utérins  chez  les 
femmes  aliénées.  Il  est  d’avis  que  toutes  les  entrantes  dans  les  asiles  devraient 
être  méthodiquement  examinées  à  ce  point  de  vue  et  que  le  traitement  chirur¬ 
gical  doit  être  appliqué  suivant  les  indications  locales.  'I'homa. 
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696)  Difficultés  que  l’on  rencontre  pour  faire  le  diagnostic  de  Para¬ 
lysie  générale,  par  (!kür(se-1I.  Sghwin.n  (Washington).  The  Journal  of  Nervous 
and  mental  Disease,  vol.  XX.WIl,  n“  12,  p.  754-764,  décembre  1910. 

L’auteur  fait  remarquer  qu’à  l’autopsie  les  cerveaux  de  paralytiques  généraux 
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ne  présentent  pus  toujours  l’aspect  macroscopique  classique  de  méningite; 
c’est  toujours  d’une  méningo-encéphalite  qu’il  s’agit  dans  la  paralysie  générale; 
mais  la  méningite  peut  être  relativement  peu  marquée  alors  que  l’encéphalite, 
fait  primitif  [irobablement,  est  toujours  histologiquement  d’une  netteté  absolue. 
C’est  précisément  cette  constatation  histologique  de  l’encéphalite  qui  permet 
d’aiïirmer  la  paralysie  générale  dans  des  cas  considérés  anatomiquement  comme 
douteux.  Thoma. 

fi!)7)  Le  signe  de  Kernig;  sa  présence  et  sa  signification  dans  la  Pa¬ 
ralysie  générale  et  dans  la  Fibrose  artério-capillaire,  par  Samuel 
Stehn  (Philadelphie).  The  Joimial  of  Nervous  and  mental  Disease,  vol,  X.XXVII, 
n»  8,  p.  d9fi-5(H,  aoiU  1910. 

Le  signe  de  Kernig  est  fréquent  dans  la  paralysie  générale  et  l’auteur  l’a 
trouvé  63  fois  sur  75  sujets  ;  le  phénomène  n’a  fait  défaut  que  dans  les  cas 
récents.  A  son  avis  le  signe  de  Kernig  apparaît  toujours  à  un  moment  plus  ou 
moins  avancé  do  l’évolution  de  la  paralysie  générale. 

Le  signe  de  Kernig  dans  les  cas  de  sclérose  des  capillaires  cérébraux  indique 
une  participation  méningée  au  processus.  Thoma. 

698)  Contribution  à  l’étude  des  modifications  de  la  Sensibilité  dans 
la  Paralysie  générale,  par  A. -A.  Boutenko.  Journal  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakolf,  livr.  5-6,  1910. 

Se  basant  sur  les  données  de  la  littérature  et  sur  ses  observations  person¬ 
nelles,  l’auteur  démontre  que  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la 
paralysie  générale  se  présentent  inégalement  exprimés  dans  les  différentes 
périodes  de  la  maladie;  à  mesure  que  l’affection  évolue  on  voit  s’affaiblir  ou 
disparaître  la  sensibilité  douloureuse  profonde,  la  sensibilité  douloureuse 
osseuse  (périoslale).  11  y  a  lieu  d’insister  sur  l’analgésie  à  la  percussion  de  la 
face  dorsale  do  la  main.  Serge  Soukiianoff. 

699)  Du  Spasme  continu  du  Diaphragme  du  côté  gauche  dans  le  der¬ 
nier  stade  de  la  Paralysie  générale,  accompagnée  de  Tiraillements 
constants  par  tout  le  côté  gauche,  par  I.-S.  Berman.  Journal  de  Neuropa¬ 
thologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.-S.  Korsakojf,  livr.  5-6,  1910. 

Ayant  exposé  une  observation  personnelle  et  analysé  les  données  littéraires, 
l’auteur  vient  à  la  conclusion  que  le  diaphragme  possède  un  centre  autonome 
dans  l’écorce  cérébrale,  ayant  sur  le  muscle  une  influence  surtout  entre-croisée. 

Serge  Soukuanoff. 

fOO)  Un  cas  de  Tabo-paralysie  dans  l’âge  Infantile,  par  M.-S.  Dobrokuo- 
Tow.  Journal  de  N europathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakojf, 
livr,  5-6,  1910. 

L’auteur  a  observé  un  cas  de  ce  genre  chez  un  garçon  de  13  ans. 

Serge  Soukuanoff. 

701)  De  la  Radiothérapie  dans  la  Paralysie  générale,  par  le  professeur 
Marinescü.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.-S.  Korsakojf, 
livr.  f)-6,  1910. 

L’auteur  a  observé  dans  ces  cas  de  l'amélioration  à  différents  degrés. 

Serge  Soukuanoff. 
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702)  Un  cas  commun  de  Démence,  par  Giasiîi-ns  Thopisano,  (lazzelta  medica 
siciliana,  Catane,  an  XIV,  n"  4,  p.  70,  15  février  1911. 

Le  présent  article  reproduit  une  expertise  médico-légale  concernant  un 
dément  organique  et  conclut  à  son  irresponsabilité  absolue. 

F.  Dklbni. 

700)  Altérations  médullaires  dans  deux  cas  de  Démence  précoce  ca- 
tatonique,  [lar  Albeuïo  Iîassi  (de  Milan).  Aitnali  del  Manicornio  provinciale  di 
Peratjia,  an  IV,  fasc.  1-4,  p.  145-270,  janvier-décembre  1910. 

Dans  les  2  cas  les  altérations  médullaires  étaient  extrêmement  accentuées  et 
consistaient  non  seulement  en  lésions  des  cellules,  mais  en  dégénérations  cor- 
donales  et  cavités  creusées  dans  les  cornes  grises. 

L  auteur  ne  se  croit  pas  en  droit  de  formuler  une  hypothèse  sur  la  significa¬ 
tion  des  lésions  médullaires  aussi  accentuées  dans  la  démence  précoce. 

F.  Deleni. 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 

704)  De  la  Pathologie  du  Délire  aigu,  par  A.-D.  Kotsovsky.  Journal  de  Neu- 

ropatholorjie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakojf,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  considère  le  délire  aigu  comme  une  afTection  provoquée  qui  est  due 
à  différents  agents  toxiques.  Sniuin  SoukuanofI'’. 

705)  Abstinence  Morjphinique  et  Syndrome  Paralytique  (Pseudo- 
paralysis  regressiva),  par  L.-M.  Koskntei.v.  Journal  de  Neuroputholoyie  et 
de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsalcnff,  livr.  5-6,  1910. 

L’auteur  a  observé  le  syndrome  pseudo-paralytique  dans  la  période  de  l’absti¬ 
nence  morphinique  chez  un  malade  de  23  ans.  Sehue  SouKiiANorr. 

706)  Résultats  de  l’investigation  expérimentale  quantitative  de  la 
Mémoire  par  la  méthode  de  G. -J.  Rossolimo  chez  des  malades  at¬ 
teints  de  Psychose  de  Korsakoff,  de  Paralysie  générale  et  d’Épilep- 
sie,  i)ar.I.-F.  Tsciikutkofk.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom 
de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-6,  1910. 

Investigation  expérimentale  psychologique.  Skmge  Soukiia.noff. 

707)  Un  cas  de  Psychose  de  Korsakoff  consécutif  au  Choléra,  par 

L.-l.  Andhessk,  Journal  de  Neuropathulogie  et  de  Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Kor- 
sulcüff,  fasc.  5-6,  1910. 

L’auteur  a  observé  un  cas  de  psychose  polynévritique  à  la  suite  du  choléra; 
ce  serait  le  premier  cas  comportant  une  telle  étiologie. 

Seuue  Soukiianofk. 

708)  Modalités  évolutives  et  symptomatiques  de  la  Psychose  alcoo¬ 
lique  dans  ses  rapports  avec  les  états  de  Dégénérescence,  par  Daiiio 
Vai/i'OB'I'a,  AnnuU  del  Manicornio  provinciale  di  Peruyia,  an  IV,  l'asc.  1-4,  p.  95- 
101,  janvier-décembre  1910. 

L’auteur  étudie  les  rapports  des  psychoses  alcooliques  avec  les  manifestations 
de  la  dégénérescence  et  notamment  l’épilepsie  et  les  états  maniaques  dépressifs 
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avüc  lesquels  l’iiitoxicaüüii  alcoolique  affecte  des  rapports  étroits  tant  comme 
cause  que  comme  effet.  F.  Deliîni. 

709)  Le  Système  de  la  prohibition  de  l’Alcool  en  Amérique,  par  A.  Kon- 

NiLow.  Journal  de  Neuropatholotiie  et  de  Psijchiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff, 
livr,  5-0,  1910. 

L’auteur  trouve  que  ce  système  pour  la  lutte  contre  l’alcoolisme  populaire  est 
bon  seulement  en  théorie,  mais  est  difficile  de  l’adopter  dans  la  pratique;  pour 
le  moment  il  est  tout  à  fait  inapplicable  en  Kussie. 

Ser(!iî  Soukhanofe, 

710)  Tétanie  et  troubles  Psychiques  dans  l’Urémie  saturnine,  par 

Aldeuto  lÎAssi.  Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Peruijia,  an  111,  fasc.  2-3, 
p.  115-137,  avril-septembre  1909. 

Cette  observation  est  complexe  :  pendant  environ  un  an  on  observa  chez  une 
saturnine  la  tétanie  avec  des  troubles  psychiques  ;  des  manifestations  urémi¬ 
ques  survinrent  qui  mirent  le  terme  à  l’affection.  D’après  l’auteur  la  tétanie  et 
les  troubles  psychiques,  comme  l’urémie,  ont  été  des  effets  de  l’intoxication. 

F.  Deleni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

711)  Auto-psychologie  de  la  Psychose  Maniaque  dépressive,  par  Fva- 

Chahlottu  Ukid  (Washington).  The  Journal  of  Nervous  and  mental  Diseuse, 
vol.  XXXVIl,  n"  10,  p.  600-020,  octobre  1910. 

Dans  les  deux  tiers  environ  de  psychose  maniaque  dépressive  les  malades  sont 
plus  ou  moins  conscients  de  leur  situation  ;  il  semble  que  cct  état  de  conscience 
soit  assez  souvent  en  rapport  avec  le  degré  de  l’intelligence. 

lies  deux  observations  ou  mieux  auto-observations  reproduites  ici  attirent 
l’attention  sur  le  symptôme  douleur  de  la  psychose  maniaque  dépressive.  Ces 
douleurs  sont  souvent  des  céphalées  et  l’un  des  sujets  se  plaignait  de  sa  conges¬ 
tion  céphalique  pendant  ses  périodes  d’excitation  et  de  sensations  de  vide  dans 
la  tête  dans  ses  périodes  de  dépression.  Thoma. 

712)  Tristesse  Constitutionnelle  et  Folie  Maniaque  dépressive  (Kons- 
titutionnelle  Verstimmung  und  manisch-depressives  Irressein),  par  Reiss  (Tu- 
bingue),  284  pages,  Springer,  Berlin,  1910. 

Intéressant  travail  de  psycho-pathologie  ethni^c.  Reiss  a  observé  la  popula¬ 
tion  souabe,  d’esprit  triste,  de  sang  lourd,  en  opposition  avec  la  race  franque 
du  Nord  do  la  Souabe.  On  peut  dire  dans  un  certain  sens  que  la  mélancolie  est 
la  maladie  nerveuse  spécifique  des  Souabes. 

Au  point  de  vue  dogmatique,  posant  la  question  de  la  délimitation  actuelle  de 
la  folie  maniaque  dépressive,  il  conclut  que  le  point  do  vue  clinique  n’est  point 
décisif.  On  a  rapproclié  des  formes  différentes  (Specht,  par  excmiile,  fait  ren¬ 
trer  la  paranoïa  et  les  quérulants  dans  la  folie  maniaque  dépressive).  Il  y  a,  il 
est  vrai,  une  certaine  parenté  entre  ces  formes  (Itomico);  mais  en  ceci  seule¬ 
ment  que  toutes  appartiennent  à  la  dégénérescence  dans  son  sens  le  plus  large; 
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elles  onL  par  là  certaines  ressemblances  et  concordances  dans  la  forme  des 
symptômes  et  la  marche.  jNous  attirons  ici  l’attention  sur  le  retour  d’une  école 
allemande  aux  conceptions  de  Magnan ].  Dans  tous  ces  états  de  dégénérescence 
il  y  a  des  combinaisons  de  symptômes  qui  produisent  des  formes  morbides  qui 
ne  sont  pas  cliniquement  délinissablcs.  Aussi,  ce  que  l’on  réunit  aujourd’hui 
sous  le  nom  de  folie  maniaque  dépressive,  n’est-il  rien  qu’un  grand  groupe 
d’états  dégénératifs  psychopathiques  qui  se  composent  en  partie  d’anomalies 
constitutionnelles  simples,  en  partie  do  psychoses  qui  naissent  sur  un  tel  ter¬ 
rain.  La  folie  maniaque  dépressive  embrasse  à  l’heure  actuelle  à  peu  prés  tous 
ces  étals  dégénératifs  ou  bien  possède  avec  ceux-ci  des  rapports  les  plus  intimes. 

Ileiss  insiste  particulièrement  sur  l’importance  du  facteur  individuel  dans  les 
psychoses  effectives  et  aussi  de  l’hérédité  (comme  le  prouve  l’héréditô  de  la 
tendance  au  suicide). 

Sur  ces  prémisses,  Ileiss  étudie  près  d’une  centaine  d’observations  qu’il 
range  sous  les  rubriques  suivantes  :  la  tristesse  constitutionnelle,  les  dépres¬ 
sions  sur  un  fond  constitutionnel,  les  états  de  dépression  hystéroïdes,  enfin  les 
maladies  circulaires. 

Pour  chacune  de  ces  formes,  il  donne  des  variétés  nombreuses,  qui  sont 
plutôt  une  classification  de  ses  observations  ;  il  y  a  d’ailleurs  des  formes  de 
passages.  La  tristesse  constitutionnelle  forme  un  groupe  homogène.  Les  dépres¬ 
sions  constitutionnelles  sont  divisées  en  formes  purement  réactionnelles,  dépres¬ 
sions  motivées  à  durées  prolongées,  dépressions  motivées  chez  des  malades 
présentant  des  oscillations  endogènes  prononcées,  malades  constitutionnelle¬ 
ment  déprimés  avec  états  de  tristesse  endogènes,  dépression  endogène  de  l’invo- 
lution  sur  un  fond  de  tristesse  constitutionnelle,  variation  de  l’état  fondamental 
dans  les  formes  graves  de  dépression  constitutionnelle.  Ces  différenciations  paraî¬ 
tront  peut-être  un  peu  subtiles,  mais  elles  permettent  à  l’auteur  d’analyser 
chacune  de  ses  observations.  .  M.  Tuénel. 

713)  Attaques  Périodiques  d’Excitation  et  de  Dépression  chez  des 
Aliénés  chroniques,  par  ll.-M.  Marshai.l  (Glasgow).  ÏVic /oîtr/ial  o/' mertlal 
Scienci',  vol.  LVll,  n”  23(1,  p.  7-1-85,  janvier  lîHl. 

ü’aprés  l’auteur  les  alternances  d’excitation  et  de  dépression  peuvent  appa¬ 
raître  à  titre  épisodique  dans  la  plupart  des  formes  de  l’aliénation  comme  l’im¬ 
bécillité,  la  démence  secondaire,  la  démence  organique,  la  paranoïa.  Elles 
peuvent  sc  produire  dans  ce  que  nous  appelons  la  démence  secondaire,  en 
dominer  complètement  le  tableau  clinique  ou  n’apparaître  qu’à  un  moment 
donné  de  son  évolution. 

La  circularité  serait,  pour  l’auteur,  l’expression  clinique  d’une  anomalie  dans 
la  structure  moléculaire  de  la  suljstance  nerveuse;  cette  anomalie  reconnaît 
pour  origine  divers  facteurs,  ♦c  nature  nutritive,  chimique  ou  dynamique. 

’l'llOMA. 

714)  Cas  rare  de  Mélancolie  hystérique  avec  Impulsions  opiniâtres 
au  Suicide  au  moyen  d’introduction  dans  l’organisme  de  40  Corps 
étrangers;  guérison,  par  M,-.l.  Drosnus.  .Inurml  da  NmrapathoJMiiti  et  de 
Psychiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr.  5-5,  1910. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  la  «  spécialisation  «  des  idées  hystéri([ues, 
impulsives  ou  non;  le  cas  actuel  en  est  un  bel  exemple. 

SbUGE  SOUKIIANÜI'E. 
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715)  Esquisse  clinique  des  Psychoses  de  l’âge  Sénile;  la  Catatonie 
tardive,  par  le  proTesseur  V.-A.  ]\Iouhatow.  Journal  de  Ncuropalholoijie  et  de 
Psajchiairic  du  nom  de  S.  S.  Korsakoff,  livr,  5-0,  iOIO. 

L’auteur  propose  le  groupement  suivant  des  troubles  psychiques  de  l’àge 
sénile  :  i"  catatonie  tardive;  2"  stades  terminaux  de  la  psychose  périodique 
chez  les  séniles;  3“  iorme  fondamentale  de  la  démence  sénile;  4"  forme  artério- 
sclérotique.  Serge  Soukmanoff. 

710)  La  Stérilisation  des  Aliénés,  par  E,  Eaulk  (Oexley).  The  Journal  oj 
mental  Science,  vol.  LVII,  n”  230,  p.  63-74,  janvier  1911. 

L’auteur  expose  l’état  actuel  de  la  question  et  rappelle  les  cas  où  l’on  a  vu 
la  guérison  des  trouble*  mentaux  survenir  après  la  stérilisation  de  sujets  impul¬ 
sifs,  pervertis,  épileptiques,  etc.  ïiiüma. 
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INFORMATION 

Sixième  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 

OUUGKS,  30  SEPTEMBltE  ET  1"  OCTülillE  1911 

La  sixième  session  du  Congrès  annuel  des  Aliénistes  et  Neurologistes  belges 
se  tiendra  à  Brmjn  les  30  septembre  et  1"  octobre  1911, 

Les  aliénistes  et  neurologistes  de  toutes  nationalités  sont  admis  comme 
membres  du  Congrès. 

Bureau  du  Congrès  : 

Présidents  :  Docteur  Crocq,  Président  de  ta  Société  de  Neurologie;  docteur 
Deroubaix,  Président  de  la  Société  de  Médecine  mentale, 

Vice-Présidents  :  Professeur  Uraciiet,  Vice-Président  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  ;  docteur  üebsaü,  Vice-Président  de  la  Société  de  Médecine  mentale. 
Secrétaires  :  Docteur  ü’Hollander,  Secrétaire  de  la  Société  de  Médecine  men¬ 
tale  ;  docteur  Doulenger,  Secrétaire  de  la  Société  de  Neurologie;  docteur  Thoo- 
Ris  (de  Druges). 


Questions  mises  a  i/ordiie  du  jour  : 

1.  Anatomie  :  Professeur  Iîrachet  (de  Bruxelles).  La  signification  morpholo¬ 
gique  des  grands  organes  des  sens  de  la  tête. 

H.  Psychiatrie  :  Docteur  Kamenne  (de  Florenville).  Les  états  anxieux. 

III.  Psychologie:  Docteur  Ley  et  Menzeratii  (de  Bruxelles).  L'élude  expé¬ 
rimentale  des  associations  d’idées  dans  les  maladies  mentales. 

Indépendamment  des  ([uestions  mises  à  l’ordre  du  jour,  les  adhérents  peuvent 
faire  des  communications  diverses  sur  un  süjet  quelconque  de  neurologie  ou  de 
psychiatrie. 

Les  personnes  de  toutes  nationalités  s'intéressant  aux  sciences  neurologiques 
ou  psychiatriques  peuvent  se  faire  inscrire  comme  membres  adhérents  et  faire 
des  communications  ;  la  seule  condition  est  l’emploi  d’une  des  deux  langues  en 
usage  en  Belgique  :  le  français  ou  le  flamand, 

La  cotisation  est  fixée  à  10  francs. 

Adresser  les  adhésions  à  M.  le  docteur  d’Hom.ander,  médecin  de  l’asile  des 
aliénées  de  Mons. 
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EXTENSION  CONTINUE  DU  GROS  ORTEIL 

SLGNE  DE  RÉACTION  PYRAMIDALE 


J.-A.  Sicard. 

Société  (le  Neurologie  de  Paris 
(Séance  du  6  juillet  1911.) 


Depuis  que  M.  liiibiiiski  a  attiré  l’attention  sur  l’extension  du  gros  orteil  pro- 
vo(|uée  par  le  cliatoiiillernent  plantaire  au  cours  des  maladies  nerveuses  à  per¬ 
turbation  pj-ramidale,  les  travaux  sur  ce  sujet  se  sont  multipliés,  tous  témoi¬ 
gnant  de  la  valeur  primordiale  de  ce  symptôme. 

A  côté  de  ce  signe,  se  superposant  souvent  à  lui,  mais  pouvant  s’en  montrer 
indépendant,  nous  avons  eu  l'occasion  de  rencontrer,  dans  un  grand  nombre  de 
cas  où  le  faisceau  pyramidal  était  intéressé,  un  phénomène  de  même  ordre, 
mats  immédiatement  objectif  :  c’est  l’extension  continue  du  gros  orteil. 

A  l’état  normal,  chez  l’adulte,  dans  le  repos  horizontal,  les  orteils  se  présen¬ 
tent  avec  l’attitude  suivante  :  le  gros  orteil  est  sur  un  plan  inférieur  au  second 
oi'leil.  Celui-ci  seul  tranche  par  sa  légère  surélévation  sur  les  doigts  voisins. 

A  l’étal  pathologique,  lorsque  le  régime  du  faisceau  pyramidal  est  troublé,  il  y 
n  inversion  de  cette  formule  statique,  le  gros  orteil  est  plus  ou  moins  nettement 
surélevé,  et  la  corde  tendineuse  de  l’extérieur  propre  du  gros  orteil  fait  une 
saillie  nette  sous  le  tégument. 

Il  faut  évidemment  tenir  compte  des  conditions  qui  peuvent  modifier  ce  signe, 
ai  en  char}ger  l’interprétation  telles  que  hallus,  arthrite  phalangienne,  déforma- 
iiuns  métatarsiennes,  ete. 

Il  existe  plusieurs  degrés  de  l’altitude  morbide  du  gros  orteil.  L’extension 
Paut  être  atténuée,  moyenne,  ou  forte.  Le  signe  peut  du  reste  être  rendu  plus 
tangible  par  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  le  tronc  étant  lui-même 
aoürbé  en  avant.  11  s’atténue  au  contraire  dans  la  position  assise,  la  jambe 
^lant  fléchie  sur  la  cuisse. 

Nous  avons  retrouvé  celte  extension  continue  du  gros  orteil  au  cours  de  nom- 
‘"’euses  hémiplégies  organiques,  dans  la  période  comateuse  comme  dans  la 
Phase  8pasmodi(iiie  ultérieure.  Il  est  curieux,  au  seul  examen  visuel  des  orteils, 
pouvoir  prédire  chez  un  comateux  hémorragique  ou  ramolli  le  côté  hémi- 
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Chez  un  jeune  homme  alteint  d’un  syndrome  méningé  par  insolation,  nous 
avons  vu  se  produire  bilatéralement  l’extension  des  gros  orteils  durant  le  cours 
de  la  maladie,  puis  les  orteils  ont  repris  leur  position  normale  au  fur  et  à  me¬ 
sure  de  la  convalescence.  11  en  a  été  de  même  durant  l’évolution  d’une  ménin- 
gile  tuberculeuse  chez  un  enfant  de  lu  ans,  où  le  signe  est  resté  nettement 
positif  bilatéralement  Jusi)u’à  la  veille  de  la  mort. 

■  /extension  continue  des  gros  orteils  est  de  règle  dans  toute  paraplégie  net¬ 
tement  spasmodique,  de  règle  aussi  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Il  nous  semble  donc  que  ce  symptôme,  certainement  constaté  par  nombre  de 
nos  collègues,  mérite  de  retenir  l’attention.  11  conserve  surtout  tout  son  intérêt 
lorsque  le  lîabinski  est  de  recberclie  dilïicilc,  et  ipie  l’bypertbésie  plantaire  pro- 
vo(|ue  de  trop  vives  réactions  de  défense. 

Il  marebq  de  pair,  nous  le  répétons,  avec  le  liabinsUi,  le  Marie-Foix,  l'Op- 
penbeirn,  mais  il  peut  se  montrer  à  l’occasion  indépendant  et  autonome. 


ACTUALITÉS  NEUROLOGIQUES 


LKS  «  IM-;TITS  SK’.NKS  ..  DE  L’HÉMIPLÉGIE  ORGANIQUE 

FT  LEllIl  VALEUR  SÉMÉIOLOGIQUE 


3.  Lhermitte. 

Il  est  |)cu  de  piadilèmes  iiiii  se  posent  avec  plus  de  fréquence  en  clinique  neu- 
•’ologiqiie,  (|ue  celui  qui  a  trait  à  la  réalité  et  à  la  nature  de  l’hémiplégie  ;  et 
1  importance  d'un  tel  diagnostic  saute  aux  yeux  si  l’on  songe  que  c’est  de  lui 
découleront  pronostic  et  traitement,  .\ussi  ne  doit-on  pas  s’étonner  si  depuis 
longtemps  les  cliniciens  se  sont  elforcés  do  rendre  plus  précise  et  plus  claire  la 
'lislinction  entre  l’hémiplégie  résultant  d’une  lésion  matérielle  des  centres  ner- 
''oux  et  la  paralysie  liée  aux  iierturbations  fonctionnelle  de  l’encéphale.  En 
'•ous  montrant,  par  la  série  de  travaux  ijui  sont  présents  ii  la  mémoire  de  tous 
61  sont  classiques  aujourd’hui,  les  dill'érences  fondamentales  par  lesquelles  s’op¬ 
posent  l’hémiplégie  organi(|uc  et  l’hémiplégie  fonctionnelles,  M.  lîahinski  a 
Ouvert  nue  nouvelle  voie  cl  indiqué  dans  (jiiel  sens  devaient  être  pratiquées  les 
'■echerches  sur  le  sujet  qui  nous  occupe.  C’est,  on  peut  le  dire  grâce  ù  cet  auteur, 
Sj’Acc  ù  la  précision  dont  il  dota  les  recherches  cliniques  iiue  nous  avons  aujour- 
‘l’Iiui  une  série  de  signes  précieux  grâce  auxquels  il  est  possible  dans  l’immense 
Ooajorilé  des  cas  de  porter  un  jugement  précis  et  raisonné  sur  un  fait  donné 
d’hémiplégie,  jugement  sensiblement  différent  de  «  l’impression  »  clinique  dont 
devaient  se  contenter  les  maîtres  d’autrefois. 

l''ous  ne  reviendrons  pas  sur  les  signes  de  M.  lîahinski  qui  ligurimt  dans  tous 
j6s  traités  classiques  et  sont  employés  couramment  dans  les  services  de  neuro¬ 
logie.  Mni.s  il  côté  de  ceux-ci  il  en  est  tin  certain  nombre  <]ui,  bien  qu’ils  n’aient 
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pas  l’impoi-tance  des  premiers,  ne  sont  pas  néanmoins  négligeables  et  peuvent 
être  d’un  grand  secours  dans  des  cas  particuliérement  épineux.  Ces  s^'inplômes, 
que  l’on  peut  appeler  les  peliU  siijnes  de  l’hémiplégie  par  analogie  aux  petits 
signes  du  brightisme,  apparaissent  sensiblement  diiïérents  suivant  qu’il  s’agit  de 
l’hémiplégie  llasque  ou  de  l’hémiplégie  avec  contractures,  ou  tout  au  moins  de 
l’hémiplégie  avec  une  ébauche  de  siiasticité. 

Un  des  symptômes  les  plus  constants  de  l’hémiplégie  organique  siiasmodi(iuc 
a  été  décrit  par  M.  Souques  (1)  sous  le  nom  de  «  phénomène  des  interosseux  » 
ou  phénomène  des  doigts.  Voici  comment  il  doit  être  recherché  :  on  commande 
au  malade  de  lever  le  liras  paralysé;  dans  ces  conditions,  en  même  temps  que 
s’exécute  le  mouvement  commandé,  on  voit  les  doigts  de  la  main  s’étendre  et 
s’écarter.  Dés  que  le  malade  laisse  tomher  le  bras,  les  doigts  reprennent  leur 
attitude  primitive.  D’abduction  des  doigts  rappelle  tout  à  fait  le  déploiement 
d’un  éventail.  Ce  phénomène  des  doigts  qui,  dans  la  régie,  se  produit  à  l’occa¬ 
sion  des  mouvements  volontaires,  peut  chez  ((uelques  sujets  avoir  lieu  au  cours 
des  mouvements  passifs  du  membre  supérieur.  Da  fré(|ucnce  de  ce  signe  parait 
très  grande  puisque  M.  Souques  a  pu  le  constalcr  17  fois  sur  2!)  hémiplégiques. 
Son  mécanisme  est  fort  simple  :  l’extension  et  l’abduction  dos  doigts  sont  dues 
à  la  prédominance  d’action  des  interosseux  dorsaux  sur  les  interosseux  pal¬ 
maires,  les  premiers  étant  à  la  fois  abducteurs  et  extenseurs  des  deux  pre¬ 
mières  phalanges. 

Non  moins  fréquemment,  peut-être,  il  est  possible  de  faire  apparaître  chez 
l’hémiplégique  atteint  d’hypertonie  manifeste  le  «  phénomène  ilu  pouce  »  dont 
nous  devons  la  connaissance  ii  .MM.  I<lip()el  et  .Math.  Weil  (2).  Il  consiste  dans 
la  flexion  du  pouce  vers  la  paume  lorsque  l’on  vient  à  redresser  les  autres  doigts. 
Il  n’est  pas  toujours  nécessaire  d’opérer  le  redressement  des  quatre  doigts,  et, 
chez  l’hémiplégique  contracturé,  l’extension  passive  d’un  seul  doigt  siidit  à  elle 
seule  à  déterminer  l’apparition  du  phénomène.  Ainsi  (|ue  l’ont  fait  remarquer 
MM.  Klippel  et  Math.  Weil,  le  signe  du  pouce  disparait  lors  de  la  répétition  des 
maniuuvrcs  pour  reprendre  après  une  courte  phase  de  repos. 

Le  phénomène  de  la  flexion  du  pouce  est  exactement  l’inverse  de  ce  qui  se 
pusse  II  l’état  normal,  où  le  redressement  des  doigts  amène  l’extension  complète 
du  pouce  ou  une  esquisse  de  ce  mouvement. 

Existe-t-il  au  niveau  du  pied  une  réaction  analogue,  et  le  redressement  des 
quatre  orteils  détermine-t-il  la  flexion  du  gros  orteil?  11  serait  prématuré  de  le 
soutenir.  Toutefois,  chez  une  malade  atteinte  de  contracture  de  nature  hysté¬ 
rique,  le  redressement  des  quatre  orteils  provoquait  non  pas  l’extension  du  pre¬ 
mier,  mais  sa  flexion. 

Il  est  classi([ue  d’ailmettre  que,  dans  la  paralysie  récente,  les  muscles  sont  en 
état  d’hypotonie,  et  que  c’est  senlemerit  lorsque  le  faisceau  [lyrnmidal  se  sclérose 
qu’apparaissent  d’abord  l’Iiy pertonie,  puis  la  spasrnodicitô  vraie,  en  éliminant, 
bien  entendu,  les  faits  d’irritation  corticale,  méningée  ou  ventriculaire.  Les 
recherches  de  M.  Itaimiste  semblent,  sinon  détruire  la  vérité  de  cet  axiome,  du 
moins  en  réduire  l’importance  et  la  valeur  clinique.  Cet  auteur,  en  effet,  a  pu, 
dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  faire  apparaître,  dés  les  premières  heures  de 

(1)  SocouEs,  Sur  lo  pliénoun'ino  dos  interosseux  do  la  main  ou  phénomène  des 
doigt.s  dans  ITiémiplégio  organique.  .Soc.  »nrii.  ilei  UdiiiUmx,  séance  du  28  juin  1907. 

(2)  KcirrEL  et  Math,  Wiîii,,  Do  la  lloxion  sponlaiièo  du  pouce  par  rodrossomont  pro¬ 
voqué  des  autres  doigts  chez  les  béraiplôgiquos  contracturés.  Suc,  de  NeuroUxjie, 
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riiomiplégie  flasque  typique,  une  ébauche  d’hypertonie  dans  les  fléchisseurs. 
Tel  est,  du  moins,  le  mécanisme  admis  par  M.  Haïmiste  comme  présidant  à  la 
genèse  des  signes  nouveaux  que  cet  auteur  a  décrits  dans  l’hémiplégie  orga- 
niiiue.  Uuoi  qu’il  en  puisse  être  d'ailleurs  de  leur  pathogénie,  les  symptômes  mis 
en  évidence  par  M.  Haïmiste  n’en  gardent  pas  moins  leur  importance  et  leur 
valeur  clinique. 

Le  phénomène  de  Haïmiste  (1)  prend  une  valeur  d’autant  plus  grande  qu’il 
est  comtanl  et  peut  être  observé  même  lorsque  le  sujet  est  plongé  dans  un  coma 
profond.  Pour  le  rechercher,  on  place  le  coude  du  membre  paralysé  sur  une 
table  ou  un  corps  résistant,  puis  on  relève  l’avant-hras  et  la  main  jus(|u’à  la 
verticale,  en  soutenant  la  main  paralysée  jusqu'à  ce  qu’elle  soit  dans  le  même 
plan  que  l’avant-bras.  Cela  étant,  après  avoir  détourné  l’attention  du  sujet,  l’ob¬ 
servateur  glisse  doucement  la  main  qui  soutenait  la  main  du  malade  sur  l’avant- 
bras  de  celui-ci;  privée  brusquement  de  son  appui,  la  main  tombe,  formant 
avec  le  plan  de  l’avant-bras  un  angle  de  130-140".  Cette  recherche,  un  peu  déli¬ 
cate,  exige  un  rapide  apprentissage,  car  il  ne  faut  pas  appuyer  sur  les  muscles 
de  l’avant-bras,  toute  pression  s’exerçant  sur  ces  derniers  déterminant  leur 
contraction  ou  leur  tiraillement  et  pouvant  susciter  la  flexion  de  la  main. 

Ainsi  que  nous  le  disions  plus  haut,  le  «  phénomène  de  la  main  i>  de  Haïmiste 
serait  dû,  pour  cet  auteur,  à  l’hypertonie  des  fléchisseurs  du  poignet  sur  les 
extenseurs,  et,  à  l’appui  de  cette  thèse,  l’auteur  donne  des  arguments  qui  sont 
assez  démonstratifs.  Après  la  mort  ou  chez  des  sujets  profondément  endormis 
par  le  chloroforme,  le  phénomène  de  la  main  ne  se  produit  pas,  ainsi  que  chez 
des  sujets  normaux  ou  chez  des  malades  atteints  de  paralysie  flasque  de  nature 
pithiatique. 

Lorsque  le  sujet  est  dans  le  coma  et  que  les  phénomènes  paralytiques  ne  sont 
pas  évidents  on  peut,  outre  les  signes  de  la  main  de  Haïmiste,  faire  appel  aux 
symptômes  tirés  de  l’examen  du  réflexe  conjonctivo-cornéen. 

D’après  M.  Milian  (2)  le  reflcxe  cornéen  est  aboli  du  côté  paralysé,  tandis  qu’il 
persiste  inaltéré  du  côté  sain  même  dans  la  phase  du  coma  complet;  au  cours  de 
certains  comas  toxiques  l’abolition  des  réflexes  est  bilatérale  et  permet  ainsi 
d’exclure  d’une  manière  formelle  l’hypothèse  d’un  ictus  apoplectique. 

L’étude  du  réflexe  cornéen  a  donné  les  mêmes  résultats  à  M.  Meunier  (3).  De 
plus  cet  auteur  a  vu  que  chez  les  hémiplégiques  non  comateux,  le  réflexe  cornéo- 
conjonctival  était  aboli  ou  diminué  du  coté  hémiplégié;  au  contraire,  dans  la  para¬ 
lysie  hystérique  l'abolition  porte  autant  sur  le  côté  sain  que  sur  le  côté  paralysé. 
Imrsque  l’hémiplégie  est  très  ancienne  le  réflexe  reparaît  mais  généralement  il 
reste  plus  faible  du  côté  paralysé  (13  fols  sur  16  cas). 

Les  mouvements  associés  chez  l’homme  normal  ou  atteint  de  paralysie  sont 
connus  depuis  longtemps.  Toutefois  c’est  seulement  dans  ces  dernières  années 
que  leur  étude  a  été  poussée  assez  loin  pour  qu’ils  aient  fourni  plusieurs  signes 
intéressants  dans  l’hémiplégie  organique. 

C’est  ainsi  que  MM.  Grasset  et  Gaussel  (4),  M.  Hychowsky  (3)  ont  montré  que 

(1)  Haïmiste,  Symptôme  de  la  paralysie  centrale  organique  du  membre  supérieur, 
fler,  nnirnlog.,  30  novembre  1909. 

(â)  Mii.ian,  Progrès  médical,  l"  mai  1909. 

(3)  Miîijnieii.  Réflexo  cornéo-conjonctival  dans  Thémiplègie.  Thèse  de  Paris,  1909. 

(4)  Ghassuï  et  GAU.SSEI.,  Revue  neurologique,  15  septembre  1905. 

(5)  Bvchowski.  Zur  l’henomcnologie  der  ccntralen  Hémiplégie.  Neurol.  Cenlrabl., 
15  février  1907. 
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si,  tout  individu  normal  pouvait,  coueliu  sur  le  dos,  élever  simullaiiément  les 
membres  inférieurs,  il  n’en  était  plus  de  même  du  sujet  atteint  d'hémiplégie, 
meme  si  le  malade  avait  conservé  la  possibilité  de  soulever  isolément  sa  jaml)e 
parésiée. 

Normalement,  en  effet,  lors  du  mouvement  d’élévation  d’une  jambe,  le  sujet 
stabilise  le  bassin  par  la  contraction  des  muscles  sacro-lombaires,  si  ceux-ci  sont 
parésiés  comme  dans  l'hémiplégie,  ils  peuvent  être  suppléés  en  partie  par  les 
homologues  du  côté  opposé,  mais  si  on  annule  l’action  de  ces  derniers  en  sou¬ 
levant  passivement  la  jambe  saine,  le  membre  inférieur  parésié  retombe  lourde¬ 
ment  sur  le  lit,  les  muscles  stabilisateurs  du  bassin  étant  hors  d’état  de  remplir 
leur  fonction. 

11  s’agit  donc  bien  là  d’un  phénomène  lié  à  l’absence  d’une  contraction  mus¬ 
culaire  associée. 

lleaucoup  plus  intéressants  et  plus  utiles  à  connaître  sont  les  troubles 
sjneinétiques  non  plus  par  déficit,  mais  au  contraire  par  associations  anormales. 

Les  phénomènes  décrits  par  M.  Babinski  sous  le  nom  de  mouvement  associé 
de  flexion  de  cuisse  en  est  un  exemple  saisissant.  Si  l’on  place  un  sujet  hémiplé¬ 
gique  soit  dans  le  simple  décubitus  dorsal,  soit  les  jambes  pendantes  sur  le 
dossier  du  lit,  et  qu’on  lui  ordonne  de  se  mettre  sur  son  séant  sans  l’aide  des 
bras,  on  constate  que  du  côté  parésié  la  jambe  s’étend  sur  la  cuisse  et  que  tout 
le  membre  inférieur  est  soulevé  au-dessus  du  plan  du  lit  si  le  malade  est  dans  le 
décubilus  dorsal. 

Le  môme  mouvement  associé  peut  être  également  mis  en  évidence  en  plaçant 
le  sujet  sur  un  siège  élevé  et  en  lui  commandant  de  serrer  énergiquement  les 
membres  supérieurs,  comme  précédemment  la  jambe  s'étend  sur  la  cuisse  et 
celle-ci  se  fléchit  sur  le  bassin.  Ces  sjneinésies  qui  font  défaut  dans  l’état 
normal  sont  pathognomoniques  d’une  lésion  organique  du  sjstème  nerveux 
central. 

Plus  récemment,  deux  auteurs  américains,  .M.  Iloover  (1)  et  M.  Zenner  (2), 
ont  découvert  que  certains  mouvements  associés  normaux  étaient  conservés 
dans  l’hémiplégie  organique,  tandis  qu’ils  disparaissaient  dans  l’hémiplégie  h^'s- 
térique  ou  simulée.  Ce  phénomène  consiste  eu  ceci  qu’un  sujet  normal  couché 
sur  le  dos,  si  on  lui  commande  de  lever  une  jambe,  la  droite  [lar  exemple,  con¬ 
tracte  les  extenseurs  du  membre  opposé  (le  gauche)  on  mémo  temps  qu’il 
soulève  la  jambe  indiquée. 

Bien  ne  sera  plus  facile  que  de  contrôler  ce  mouvement  puisque  la  contrac¬ 
tion  des  extenseurs  de  la  cuisse  qui  repose  sur  le  lit  se  traduira  par  une  pres¬ 
sion  énergique  de  tout  le  membre  sur  le  matelas  ([ui  se  creusera.  Une  main 
passée  entre  le  plan  du  lit  et  le  talon  pourra  aussi  apprécier  le  degré  de  la  force 
déployée  au  cours  de  ce  mouvement,  que  M.  Iloover  appelle  «  l’opposition  com¬ 
plémentaire  (3)  ». 

A  la  suite  de  ces  auteurs,  nous  avons  repris  l’étude  du  phénomène  de  l’oppo¬ 
sition  complémentaire  chez  des  hémiplégiques  organiques  ou  fonctionnels  et 
nous  sommes  arrivés  à  cette  conclusion  que  le  signe  de  Iloover  existait  dans 

(1)  IIoovEii,  A  new  siga  for  llic  détection  of  nialingering  and  functional  paresis  of  tlie 
lower  e.xlrotnilios.  Joiini.  of  the  Americ.  med.  Associai.,  29  aoi'it  1908. 

(2)  Zenneii,  a  new  sign  for  llio  détection  of  malingering  and  functional  paresis  of  the 
lower  exlronntios.  Journ.  of  the  Aoievic.  med.  Associai.,  17  octobre  1908. 

(3)  Liiehmitte,  De  la  valeur  dos  pliénomènos  do  l’opposition  complémentaire.  Semaine 
médicale,  25  novembre  1908. 
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tous  les  cas  d’hémiplégie  organique,  flasque  ou  spasmodique  ainsi  que  l’avaient 
observé  MM.  Iloover  et  Zenner,  mais  qu’il  pouvait  être  positif  dans  les  cas  où 
tous  les  symptômes  cliniques  d’une  hémiplégie  avec  contractures  plaidaient  en 
faveur  de  sa  nature  hystérique,  Seulement,  nous  ajoutions  que  si  le  phénomène  de 
«  l’opposition  complémentaire  »  nous  paraissait  discutable  et  de  valeur  nulle 
dans  l’hémiplégie  spasmodique,  il  reprenait  son  importance  dans  l’hémiplégie 
flasque. 

En  effet,  il  est  impossible,  chez  des  sujets  atteints  d’hémiplégie  totale  flaccide 
et  par  conséquent  incapables  d’aucun  mouvement,  de  provoquer  une  t  oppo¬ 
sition  complémentaire  »  de  la  jambe  paralysée  en  faisant  exécuter  au  malade 
un  mouvement  d’élévation  du  membre  inférieur  sain.  11  faut  remarquer  que, 
le  plus  souvent,  le  mouvement  d’opposition  est  plus  faible  que  ne  permettrait 
de  le  penser  a  priori  l’état  de  la  force  musculaire.  Au  contraire,  si  l’on  examine 
le  phénomène  dans  des  conditions  exactement  inverses,  c'est-à-dire  si  l’on 
recherche  le  degré  de  la  contre-pression  du  côté  sain,  alors  que  le  malade  essaie 
de  soulever  sa  jambe  paralysée,  on  constate,  en  règle  générale,  un  mouvement 
d’opposition  très  énergique  comme  si  le  membre  parésie  avait  besoin,  pour  être 
soulevé,  d’une  stabilisation  plus  parfaite  du  bassin  par  l’appui  énergique  du 
membre  opposé. 

Même  au  cas  où  la  paralysie  est  absolue,  le  phénomène  de  l’opposition  com¬ 
plémentaire  reste  très  accusé  du  côté  sain.  C’est  là  l’indication  formelle  d’une 
lésion  organique  du  système  nerveux,  tenantsous  sa  dépendance  les  phénomènes 
puralyti(iues.  Dans  l’hémiplégie  du  pithiatisme  au  contraire  le  phénomène  de  la 
contre-pression  du  côté  sain  fait  absolument  défaut  lorsqu’on  commande  au 
sujet  d’élever  la  jambe  paralysée.  Nous  avons  constaté  très  nettement  le  fait 
sur  une  malade  chez  laquelle  nous  avions  provoqué  une  hémiplégie  droite 
totale  et  flasque  par  suggestion  dans  le  sommeil  hypnotique,  l’opposition  se  fai¬ 
sait  énergiquement  au  contraire  du  côté  paralysé. 

11  doit  en  être  de  même  dans  les  hémiplégies  des  simulateurs  et  des  mytho¬ 
manes. 

Nous  insisterons  moins  sur  le  phénomène  de  l’adduction  décrite  par  M.  Haï- 
miste  (1)  et  qui  est  tout  à  fait  superposable  au  signe  de  Iloower.  11  consiste  dans 
ce  fait  que  si,  à  un  hémiplégique  dans  le  décubitus  dorsal  les  jambes  en  abduction 
et  étendues,  on  commande  d’exécuter  un  mouvement  d’adduction  avec  la  jambe 
saine  et  qu’on  s’oppose  à  ce  mouvement,  on  constate  un  mouvement  d’adduc¬ 
tion  de  la  jambe  paralysée  et  vice  versa.  Au  lieu  de  rechercher  l’adduction  on 
peut  étudier  le  mouvement  d’abduction  qui  donne  des  résultats  identiques. 
L’abduction  et  l’adduction  associées  ne  s’observent  ni  chez  les  sujets  sains  ni 
chez  les  hystériques  atteints  d’hémiplégie  fonctionnelle. 

M.  lîomagna-Manoia  (2)  a  recherché  les  phénomènes  de  Raïmiste  chez  un 
grand  nombre  d’hémiplégiques  et  sur  20  cas  l’adduction  associée  s’est  montrée 
évidente  49  fois;  l’abduction  associée  serait  d’après  cet  auteur  moins  fréquem¬ 
ment  constatée.  La  valeur  de  ces  syncinésies  n’est  donc  pas  niable  comme 
preuve  de  la  nature  organique  de  la  paralysie,  mais  Romagna-Manoïa  va  plus 
loin  et  pense  que  l’adduction  associée  permet  sinon  de  conclure,  du  moins  de 
déceler  le  siège  de  la  lésion  causale  de  l’hémiplégie  ;  dans  les  lésions  auxquelles 

(1)  Raïmiste,  Deux  signes  d’iiémiplégie  organique  du  membre  inférieur.  Revue  neuro- 
loyùiue,  15  février  1909. 

(2)  Uomiona-Manoïa,  Sur  deux  signes  d’iiémiplégie  organique  du  membre  inférieur. 
Kncépluile,  10  septembre  1909. 
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participe  le  noyau  lenticulaire,  les  mouvements  associés  seraient  plus  nets  que 
dans  les  hémiplégies  capsulaires  pures. 

Toujours  au  niveau  des  membres  inférieurs,  il  est  possible  de  rechercher  un 
phénomène  décrit  récemment  par  M.  Néri  (1),  phénomène  qui  est  le  pendant  si 
l’on  veut  du  «  signe  de  la  main  »  de  Kaïmiste  et  dont  rinlôrêt  est  de  montrer 
que  très  rapidement,  beaucoup  plus  vite  qu’on  no  l’admettait,  les  muscles  para¬ 
lysés  voient  leur  tonus  augmenté. 

Le  signe  de  Néri  peut  être  recherché  datis  le  décubitus  dorsal  ou  dans  la  sta¬ 
tion  debout. 

Dans  le  premier  cas,  si  l’on  soulève  la  jambe  saine  on  voit  que  celle-ci  peut 
être  élevée  au-dessus  du  plan  du  lit  jusqu’à  former  un  angle  de  70”,  tandis  que 
du  côté  paralysé  l’angle  maximum  est  de  TO  ’àbO”.  Dans  le  second  cas,  le  malade 
étant  placé  debout,  on  le  prie  de  lléchir  le  torse  en  avant;  la  jambe  paralysée  se 
fléchit  en  raison  de  l’hypertonicité  des  llèchisseurs,  tandis  que  la  jambe  saine 
reste  étendue. 

Tous  les  €  petits  sigtiea  •  que  nous  venons  de  passer  en  revue  sont  intéres¬ 
sants  en  ce  qu’ils  nous  permettent  d’établir  avec  une  sécurité  beaucoup  plus 
grande  qu’autrefois  la  nature  fonctionnelle  ou  organique  d’une  hémiplégie,  mal¬ 
heureusement  ils  ne  nous  renseignent  nullement  sur  le  pronostic  ni  l’évolution 
de  la  paralysie,  aussi  croyons-nous  que  le  phénomène  de  l’hy perkinésie  réflexe, 
décrit  par  M.  11.  Claude  (2),  présente  un  intérêt  capital  pour  le  praticien. 

11  consiste  dans  ce  fait  qu’un  membre  complètement  paralysé  par  tous  les 
mouvements  volontaires  est  encore  capable  de  se  contracter  lorsqu’on  exerce 
sur  lui  des  excitations  cutanées  ou  rnusculo-articulaires.  Dans  3  cas  d’hémi¬ 
plégie  de  cause  cérébrale  examinés  à  ce  point  de  vue,  le  phénomène  était 
des  plus  nets  et  le  membre  supérieur  complètement  indilTércnt  à  toutes  les  sol¬ 
licitations  volontaires  présentait  un  mouvement  de  flexion  si  on  le  plaçait  en  des 
attitudes  de  supination  ou  de  pronation  forcées.  Au  membre  inférieur  un  mouve¬ 
ment  de  flexion  analogue  se  produisait  si  l’on  pinçait  la  peau  de  la  région 
externe  de  la  cuisse,  les  muscles  fémoraux  ou  si  on  lançait  dans  le  membre 
une  décharge  électrique  douloureuse. 

Dans  tous  les  faits  où  le  mouvement  automatique  de  retrait  du  membre  s’est 
produit,  la  guérison  de  l’hémiplégie  s’est  rapidement  effectuée,  de  telle  sorte 
qu’il  est  à  penser  avec  M.  Claude  que  la  constatation  du  phénomène  de  1’  «  hy- 
perkinésie  réflexe  •  est  d’un  heureux  pronostic  et  autorise  à  supposer  que  l’hé¬ 
miplégie  a  son  origine  moins  dans  une  destruction  du  faisceau  moteur  que  dans 
des  troubles  circulatoires:  anémie,  hyperhètnie,  uedéme,  suiierposésà  une  minime 
lésion  destructive. 

MM.  1*.  Marie  et  Coix  (3)  ont  décrit  également  chez  les  hémiplégiques  un  phéno¬ 
mène  d'iiyperkinésie  réflexe  extrêmement  intéressant  par  sa  constance  et  sa  pré¬ 
cocité  d’apparition  Kn  effet,  comme  le  signe  de  l’orteil  de  IJabinski,  il  apparaît  dés 
les  premières  heures  après  l’ictus  et  il  est  pour  ainsi  dire  de  règle  de  le  faire 
apparaître  chez  les  hémiplégiques  organiques.  Ce  phénomène  consiste  essentielle¬ 
ment  dans  le  retrait  du  membre  inférieur  consécutivement  à  la  flexion  forcée 

(1)  l'iisiiiiiü  Maiiie  et  Foix,  Sur  le  retrait  réflexe  du  mendpro  inférieur  provoqué  par  la 
flexion  forcée  des  orteils.  Soc.  (la  Neurol.,  7  juillet  1910. 

(2)  G.  ÜAouiNi,  Réactions  réflexes  provoquées  chez  les  hémiplégiques  par  l’excitalion 
do  la  cornée.  Ilivista  crilica  (H  cUnicu  medica,  n"  38,  1909. 

(3)  Néri,  Sur  un  signe  nouveau  d’hémiplégie  organiiiuc,  Sociélé  de  Neuroloyie,  2  dé¬ 
cembre  1909. 
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des  orteils  ou  à  la  pression  transversale  du  pied.  Pour  le  faire  apparaître,  il 
suffit  de  prendre  à  pleine  main  les  orteils  en  évitant  l’extension  du  pied  et  de  les 
lléehir  progressivement  et  lentement  vers  la  plante  du  pied;  cette  manœuvre 
doit  être  exécutée  doucement,  sans  aucune  brutalité.  Dans  ces  conditions,  la 
cuisse  se  lléchit  sur  le  bassin,  la  jambe  sur  la  cuisse  et  le  pied  se  place  en  adduc¬ 
tion  par  contracture  au  jambior  antérieur.  La  pression  transversale  du  pied 
détermine  seulement  la  flexion  du  pied  accompagnée  de  son  adduction.  Contrai¬ 
rement  aux  phénomènes  d’bj  perkinésie  réflexe  décrits  par  Jl.  Claude,  le  signe  de 
MM.  Pierre  Marie  et  Poix  ne  comporte  en  lui-même  aucune  indication  pronos¬ 
tique;  il  indique  seulement,  mais  d’une  manière  formelle,  l’existence  de  lésions  du 
système  nerveux  comme  cause  de  l’hémiplégie.  Il  faut  noter  aussi  que  ce  phé¬ 
nomène  s  observe  avec  une  grande  constance  dans  les  affections  organiques  de 
la  moelle  épinière. 

Signalons  enfin  que  des  phénomènes  syncinétiques  peuventapparaître  au  cours 
de  1  hémiplégie  fi  la  suite  de  la  pression  exercée  sur  un  globe  oculaire.  C’est 
ainsi  que  M.  Giuseppe  Daguini  (1)  a  montré  qu’une  compression  du  bulbe  ocu¬ 
laire  provoque  des  contractures  de  l’bémifacc  hémiplégiée  s’accompagnant 
parfois  de  l’ouverture  exagérée  de  la  bouche  associée  ou  non  à  l’élévation  de 
l’épaule. 


Les  «petits  signes  »  de  l’hémiplégie  que  nous  venons  de  rappeler  ont,  on  le  voit, 

leur  intérêt.  Lt  celui-ci  est  multiple  :  clinique  d’abord,  en  ce  sens  que  la  consta¬ 
tation  du  signe  de  la  main  de  Itaïmiste  permet,  par  exemple,  chez  un  malade 
plongé  dans  le  coma,  de  spécifier  s’il  existe  ou  non  une  hémiplégie  et  autorise  à 
préciser  le  côté  affecté  par  la  paralysie,  pronostique  ensuite,  puisque,  ainsi  que 
M.  Claude  l’a  montré,  la  présence  d’une  hyperkinésie  réflexe  permet  de  prédire 
que  les  phénomènes  paralytiques  vont  s’amender  rapidement;  théorique  ou 
palhogéniqiie  enfin,  car  nous  avons  insisté  sur  l’absence  de  certains  signes 
comme  le  phénomène  de  l’opposition  complémentaire,  du  signe  de  la  flexion  du 
pouce  de  Klippel  et  VVeil  dans  l’hémiplégie  fonctionnelle.  Or  ces  faits  prennent, 
croyons-nous,  une  importance  considérable  si  on  les  rapproche  de  la  conception 
que  nous  nous  faisons,  à  la  suite  des  travaux  de  M.  liabinski,  do  l’hémiplégie 
d  origine  hystérique.  Considérée  nu  temps  de  Charcot  comme  une  manifestation 
morbide  susceptible  de  simuler  presque  entièrement  l’iiémiplégie  vraie,  orga¬ 
nique,  1  hémiplégie  fonctionnelle  nous  apparaît  aujourd’hui  non  pas  comme  le 
lésultat  d  une  perturhation  dans  le  système  moteur  seul  (le  faisceau  pyramidal), 
mais  bien  plutôt  comme  l’expression  d’une  désagrégalion  du  psychisme,  rétré¬ 
cissement  du  champ  de  la  conscience,  isolement  du  polygone  suivant  qu’on 
adoptera  la  théorie  de  M.  Janet  ou  celle  de  M.  Grasset. 

Mais  plus  importants  que  les  théories  condamnées  à  une  perpétuelle  évolution, 
les  faits  demeurent  et  quoi  qu’il  en  pui.sse  être  de  leur  explication,  indiquent 
l'ormellernent  que  les  paralysies  du  pithiatisme  diffèrent  radicalement  des  para¬ 
lysies  commandées  par  des  lésions  de  la  voie  motrice  cortico-spinale. 


(1)  Ci.Aums,  Sur  certains  pliénomènes  d’Iiyperkinésie  réfle.vc  observés 
Plegiijues;  leur  valeur  pronostique.  Encdphnle,  mars  1910. 
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717)  Compendium  du  Diagnostic  Topographique  du  Cerveau  et  de  la 
Moelle  épinière  (Introduction  succincte  à  la  Localisation  clinique 
des  maladies  et  des  lésions  des  Centres  nerveux)  (Koinpendium  der 
topischeii  (iehirn-und  Hiickeumarksdiiif'nosüc),  par  lioiiKBï  üing  (Bàlc).  2"  édi¬ 
tion,  augmentée  et  araéliorde,  avec  73  figures.  Urban  et  Schwarzenberg,  édit., 
Berlin  et  Vienne,  19!  I,  un  vol.  in-8'’,  208  pages. 

Ce  compendium,  dont  voici  la  seconde  édition,  est  un  exposé  très  clair  et 
très  didactique  du  diagnostic  topographique  des  maladies  du  cerveau  ou  de  la 
moelle  éjiinière.  Son  allure  i)ratiquc  en  indique  la  place  dans  le  rayon  consul¬ 
tatif  de  la  bibliothèque  de  tout  médecin  désireux  de  prendre  facilement 
contact  avec  les  notions  fondamentales  des  affections  du  système  nerveux  et 
de  s’orienter  sans  perte  de  temps  dans  le  dédale  des  maladies  do  la  moelle  et 
do  l’encéphale. 

Ajoutons  que  l’ouvrage  est  abondamment  illustré  de  figures  très  compréhen¬ 
sives,  ce  qui  en  facilite  beaucoup  la  lecture. 

Il  se  trouve  natui’cllement  divisé  en  deux  grands  groupes  : 

I"  Diagnostic  topographique  des  lésions  médullaires. 

2"  Diagnostic  topographique  des  lésions  cérébrales. 

Ces  deux  groupes  comprennent  de  nombreux  chapitres  dont  voici  les  prin¬ 
cipaux  : 

Ces  voies  médullaires.  Les  cellules  et  groupes  cellulaires  de  la  moelle  épi¬ 
nière.  Les  appareils  de  la  sensibilité,  de  la  motilité,  de  la  trophicité,  de  la 
vaso-niotilité  spinale.  Importance  de  la  localisation  des  troubles  de  la  motilité, 
de  la  sensibilité.  Affections  simultanées  des  cordons  latéraux  et  postérieurs. 
Ilémisection  de  la  moelle.  Diagnostic  dilférentiel  entre  les  tumeurs  intra  et  extra- 
médullaires.  Diagnostic  des  lésions  longitudinales.  Leur  base  anatomique  et 
physiologique,  etc. 

Pour  l’encéphale  nous  notons  les  chapitres  suivants  :  Signification  du  diag¬ 
nostic  topographique  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité,  'l’roubles 
corticaux  et  sub-corlicaux.  luqiortance  du  diagnostic  topographique  des  troubles 
de  la  vision,  de  la  parole  et  d’autres  symptômes  cérébraux  rares. 

Et  comme  a[)pendice  ;  topographie  cranio-cérébrale,  localisation  des  tumeurs 
cérébrales  par  le  Kæntgen.  Cii.  Lauamk. 


718)  Technique  des  recherches  Microscopiques  sur  le  Système  Ner¬ 
veux  (Tocknik  der  mikroscopisclien  Uniersucliung  (1er  Norvensyslems),  par 

W.  Si'iKJ.MEYKit  (Berlin),  ,1.  Springer,  (iditcur,  1911. 

Dans  ces  derni(‘res  années,  l’histologie  normale  et  pathologique  du  système 
nerveux  s’est  considérablement  modifiée;  elle  s’est  à  la  fois  compliquée  et  sim- 
pliliée.  Compliquée  par  les  découvertes  des  parties  élémentaires  dos  cellules 
nerveuses  et  du  réseau  neurofibrillaire  par  Apathy,  Bethe,  Ramon  y  Cajal;  sim¬ 
plifiée  grâce  à  l’éclosion  de  multiples  méthodes  électives  qui,  suivant  la  volonté 
de  1  histologiste,  mettent  en  évidence  tel  ou  tel  tissu  :  ncuroti brilles,  granu¬ 
lations  protoplasmiques,  névroglie  cellulaire  et  flbrillaire,  réseau  vasculaire, 
enfin,  produits  des  déchets  des  éléments  nerveux,  les  abbatigprodukle  de  M.  Alz¬ 
heimer. 

Ces  dernières  méthodes  sont  du  plus  haut  intérêt  pour  l’histo  pathologique, 
car,  ainsi  qu’y  insiste  l’auteur  dans  les  premiers  chapitres  de  son  ouvrage,  c’est 
seulement  par  ïélectivilé,  la  différenciaüon  des  colorations  que  l’on  peut  se 
rendre  compte  des  modifications  morphologiques  des  tissus. 

Mais  si  les  colorations  électives,  telles  que  celles  de  Weigert  pour  ta  névroglie 
flbrillaire  ou  pour  les  gaines  de  myéline,  nous  permettent  de  nous  rendre  compte 
des  modifications  morphologiques  de  ces  éléments  tant  à  l’état  normal  qu’à  l’état 
pathologique,  ce  n’est  pas  à  dire  que  là  soit  tout  le  but  de  l’histologie  patholo¬ 
gique.  ün  sait,  en  effet,  qu’au  sein  des  tissus  se  passent  des  actions  complexes, 
que  toute  cellule  assimile  et  désassimile,  et  que  le  protoplasma  présente  en 
général  des  modifications  tinctoriales  en  relation  directe  avec  les  dilïérents 
moments  physiologiques  ou  pathologiques  de  la  cellule. 

!■  étude  de  ces  modifications  qui  a  été  poussée  fort  loin  pour  certains  organes 
est  encore  peu  développée  en  neuropathologie  ;  vraisemblablement  elle  est 
appelée  à  un  grand  avenir.  M.  Spielmeyer  insiste  précisément  sur  les  travaux 
récents  de  M.  Alzheimer,  lequel,  à  l’inverse  de  ses  prédécesseurs,  a  pris  comme 
base  de  l’anatomie  pathologique  du  cortex  cérébral  non  pas  l’étude  des  modifi¬ 
cations  morphologi(iues  des  éléments  normaux,  mais  au  contraire  la  recherche 
des  produits  de  destruction  des  éléments  corticaux.  Par  des  techniques  spéciales 
fort  bien  résumées  par  M.  Spielmeyer,  on  met  en  évidence  toute  une  série  de 
déchets  de  nature  clinique  variée  qui  peuvent,  jusqu’à  un  certain  point,  carac¬ 
tériser  tel  ou  tel  processus  cortical. 

iout  le  chapitre  des  généralités  est  d’ailleurs  à  lire  et  renferme  les  éléments 
condensés  de  nos  connaissances  sur  la  microehimie  du  névraxe. 

Dans  une  autre  série  de  chapitres,  M.  Spielmeyer  étudie  les  différentes  mé¬ 
thodes  employées  pour  la  coloration  des  divers  éléments  histologiques  du  cer¬ 
veau,  de  la  moelle  épinière  et  des  nerfs  périphériques. 

Pour  ce  qui  est  de  la  coloration  des  fibres  myélini(iues,  M.  S(iielmeyer  a  ima¬ 
giné  une  nouvelle  méthode  qui  lui  a  donné  les  résultats  les  meilleurs  et  qui  se 
recommande  par  sa  simplicité. 

Des  pièces  sont  fixé(is  dans  le  formol  à  10  »/„,  le  débitage  des  coupes  se  fait  à 
l’aide  du  microtome  à  congélation,  puis  les  coupes  sont  immergées  dans  une 
Solution  d’alun  de  fer  à  2  ”/o  pendant  six  heures.  Après  passage  dans  l’alcool 
b  70»,  les  coupes  sont  placées  dans  une  solution  d’hématoxyline,  puis  différen¬ 
ciées  dans  la  solution  de  mordançage  à  l’alun  de  for. 

M.  Spielmeyer  recommande  pour  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  la 
technique  suivie  par  M.  Alzheimer,  qui  consiste  à  recevoir  le  liquide  retiré  par 
ponction  lombaire  dans  l’alcool  à  Ofi»;  le  coagulum  albumineux  formé  se  sédi- 
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infinie  par  centrifugation  et  après  passage  dans  l'alcool  absolu,  il  est  enrobé  dans 
la  celloidine;  on  peut  alors  pratiquer  des  coupes  épaisses  de  10  à  15  p.  et,  après 
coloration  par  le  mélange  de  l'appenbeim,  constater  non  seulement  des  leuco- 
cjLes,  des  plasmazellen,  mais  encore  des  produits  de  désintégration  et  des  ma¬ 
crophages  les  englobant. 

(Iràce  à  ce  travail  d'analyse  <lcs  diverses  modidcations  morphologiques  et 
tinctoriales  des  éléments  du  système  nerveux,  il  est  possible  de  faire  une 
synthèse  du  tableau  anatomique  réalisé  par  le  processus  en  cause.  11  faut  se 
rappeler,  en  elîct,  que  si  l’analyse  est  indispensable,  le  travail  de  synthèse  ne 
l’est  pas  moins,  puisque  la  plupart  des  modifications  des  éléments  histologiques 
n’ont  par  elles-mêmes  aucune  valeur  pathognomonique  et  que  c’est  sur  l’en¬ 
semble  des  modifications  élémentaires,  sur  leur  agencetnent,  que  le  diagnostic 
anatomique  pourra  être  (lorté.  Lukhmitth. 
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719)  Contribution  anatomo-clinique  à  l’étude  des  Fibres  du  Lemnis- 
cus,  par  A.  Uomagna-Manoia  (de  Home).  IHvista  sperimentale  di  Frenialria, 
an  XLVll,  n”‘  1-2,  p.  429-440,  20  avril  1911. 

L’étude  histologique  de  l’auteur  porte  sur  iin  cas  de  micro-scapho-céphalie 
dans  lequel  il  existait  une  agénésie  à  peu  près  complète  des  éléments  de  l’écorce 
cérébrale,  tant  des  cellules  nerveuses  que  des  fibres  ;  le  thalamus  et  le  noyau 
lenticulaire  étaient  mal  développés  et  ils  présentaient  des  lésions  hémorragiques. 

Le  Icmniscus  sui)éricur  apparut  myélinisô  pour  un  tiers  de  sa  largeur;  dans 
le  lernniscus  principal  la  moitié  externe  do  la  partie  latérale  était  myéliniséo. 
La  couche  inler-olivairc  apparut  peu  myélinisée  et  seulement  dans  sa  partie 
médio-vcntrale  ;  le  manteau  médullaire  du  noyau  et  du  cordon  cunéiforme  était 
à  peu  près  complètement  myélinisé  ;  le  manteau  du  noyau  du  cordon  grêle 
l’était  médiocrement.  Dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  la  zone  radi¬ 
culaire  postérieure  externe  n’éluit  pas  myélinisée  et  la  moitié  ventrale  du  fais¬ 
ceau  de  Goll  ne  l'était  pas  non  plus. 

L’on  doit  donc  admettre  que  la  partie  des  voies  du  lernniscus  trouvée  myéli¬ 
nisée,  c’csl-à-dire  presque  tout  le  manteau  du  noyau  du  cordon  cunéiforme,  une 
petite  portion  du  noyau  du  cordon  grêle,  la  partie  médiale  de  la  couche  inter- 
otivaire  de  la  moitié  externe  de  la  partie  latérale  du  Icmniscus  principal  et  le 
tiers  ventral  du  Icmniscus  supérieur,  représente  un  système  unique  de  fibres 
ayant  une  direction  certainement  ascendante.  Ces  conslalations  de  Itbmagna- 
Manoia  sont  imporlantes,  attendu  ([u’en  général  chez  l’enfant,  la  myélinisation 
du  système  du  lernniscus  commence  à  une  époque  où  il  existe  toujours  un  com¬ 
mencement  de  myélinisation  de  quchjucs  régions  de  l’écorce  et  du  thalamus;  il 
n’est  donc  pas  possible  de  ilécider  si  les  fibres  rnyôlinisées  proviennent  du  cer¬ 
veau  ou  des  noyaux  des  cordons  postérieurs.  Au  contraire,  dans  le  cas  actuel,  le 
doute  n’est  pas  permis,  car  il  n’existait  aucune  trace  de  myélinisation  dans 
l’écorce,  et  dans  le  thalamus  il  y  avait  de  nombreuses  hémorragies  et  des  liété- 
ropics  équivalant  à  une  complète  destruction  du  tissu.  11  faut  donc  admettre  ici 
que  les  fibres  trouvées  rnyélinisées  le  long  du  système  du  lernniscus,  de  la 
couche  inler-olivaire  jusqu’au  lernniscus  principal,  provenaient  des  noyaux  de 
Coll  et  de  liurdach. 
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Ce  fait  ne  vient  pas  à  l’appui  de  l'opinion  de  Van  Cehuchten  d’après  qui  les 
fibres  du  noyau  de  Coll  prédomineraient  dans  la  partie  externe  du  lernniscus 
principal  et  celles  du  noyau  de  llurdacli  dans  la  partie  interne.  La  réalité  est 
exacleinent  le  contraire  ;  la  majorité  des  fibres  de  Coll  passe  dans  la  partie 
médiale,  et  la  majorité  des  fibres  de  liurdaclC  passe  dans  la  partie  latérale  du 
lemnicus. 

Il  est  à  noter  enfin  que  le  sujet  étudié  réagissait  nettement  à  la  douleur  pen¬ 
dant  sa  vie;  il  faut  en  conclure  que  les  fibres  chargées  de  la  conduction  de  la 
sensibilité  douloureuse  passent  dans  la  partie  du  système  ascendant  qui  fut 
trouvé  myélinisé,  c’est-à-dire  dans  la  moitié  exierne  de  la  pars  late.ralis  du  lem- 
niscus  principal  ;  dans  la  moelle,  ces  fibres  cheminent  soit  dans  le  faisceau  de 
Cowers,  soit  [dus  vraisemblablement  dans  la  portion  dorsale  des  cordons  posté¬ 
rieurs,  !•'.  Dklk.m. 

720)  Contribution  à  la  connaissance  des  Fibres  qui  dégénèrent  dans 
le  Bulbe  et  dans  la  Moelle  épinière  à  la  suite  des  lésions  du  ver- 
mis  du  Cervelet,  par  Fuedeuico  I’olvan]  (de  l'ise).  Uivixta  ilaliana  di  Neuro- 
palolixjia,  Psichialvia  ad  Elallaolarapia,  vol.  III,  fasc,  9,  p.  393-401,  septembre 
1910. 

D’après  les  expériences  de  l'auteur  on  constate,  après  lésion  du  verrais  du 
cervelet,  que  des  fibres  nerveuses  dégénèrent;  on  peut  les  suivre  à  travers  le 
bulbe  et  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  jusqu’au  filum  terminal.  Pour  se 
porter  du  verrais  au  bulbe  les  fibres  en  question  parcourent  le  pédoncule  céré¬ 
belleux  inférieur  ;  ces  fibres  ne  s’entre  croisent  probablement  [)as  ;  elles  se  met¬ 
tent  en  rapport  avec  des  neurones  bulbaires  et  médullaires. 

Par  conséquent,  à  côté  d’une  voie  cérébelleuse  spinale  indirecte  constituée 
par  une  longue  série  de  neurones  (cérébello-nucléaire,  nucléaire  thalarnique, 
thalamo-corticale,  cortico-spinale)  il  existe  une  voie  cérébelleuse  directe  entre 
le  cervelet  et  les  masses  grises  du  bulbe  et  de  la  moelle. 

Les  lésions  du  vermis  ne  déterminent  pas  d’altérations  a[)précinbles  dans  les 
cellules  de  la  substance  grise,  tant  dans  la  moelle  que  dans  celles  des  hémis¬ 
phères  cérébelleux.  F.  Dhlk.ni. 
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721)  Histopathologie  des  Greffes  Nerveuses  centrales  partielles,  par 

Dabio  Mahacliano  (de  Home).  Il  VoUdinicn  (Sezione  chirurgica),  vol.  XVll-C, 

fasc.  12,  p.  5iü-5.ül,  décembre  1910. 

Ce  terme  désigne  l’anastomose  d’un  lambeau  d’un  nerf  relié  à  ses  centres 
avec  le  bout  périphérique  d’un  nerf  séparé  de  ses  centres;  on  sait  qu’une  moitié 
d’un  médian  sain  fendu  a  été  greffé  avec  succès  au  bout  périphérique  d’un  radial 
sectionné. 

L’auteur  a  pratiqué  sur  des  chiens  et  dos  lapins  l’anastomose  centrale  par¬ 
tielle  controlatérale;  il  anaslornosait  la  moitié  du  sciatique  droit  divisé  longitu- 
Jinalement  au  bout  péri[)hérique  du  sciatique  gauche  seclioiiné,  le  lambeau 
firoit  eiïectuant  un  long  trajet  artificiel  à  travers  les  tissus.  Il  expose  sa  tech¬ 
nique,  décrit  ses  expériences,  et  étudie  l’état  histologique  des  nerfs  un  temps 
Variable  après  l’acte  o[)ôraloiro.  F.  Diîlenî. 
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722)  Réplique  des  Centres  nerveux  à  la  Distorsion  des  Nerfs  péri¬ 
phériques,  |)ai'  \V.-\.  OsitoRNK  et  lÎAsiL  IviLViNGTON  (ilo  Mclboiirne).  lirain, 

vol.  XX.VIII,  part.  llfD,  p.  2lil-2l)7,  iülO. 

On  sait  ()ue  Kennedy  (1900),  après  avoir  coupé  les  nerfs  de  la  patte  d’iin 
chien,  suturait  le  hniit  central  des  llécliisscnrs  an  bout  central  des  extenseurs, 
et  réciproqucnienl.  Lorsque  la  génération  des  nerfs  était  achevée,  l’excitation 
du  contre  cortical  de  la  llexion,  du  côté  opposé,  provoquait  l'extension  de  la 
patte.  Le  centre  de  la  llexion  s'était  adapté  à  une  fonction  nouvelle. 

Les  expériences  d'Oshoi'ne  et  Kilvington  complètent  celles  de  Kennedy.  Les 
auteurs  transforniont  l’innervation  d’un  membre  sn|)6rieur  tout  entier  en  sutu¬ 
rant  les  racines  du  plexus  brachial  d’un  côté  aux  troncs  du  [ilexus  brachial  de 
l’autre  côté. 

Autrement  dit,  chez  un  chien,  le  bout  proximal  d’une  racine  cervico-dorsale 
gauche  est  glissée  sous  la  trachée  et  suturéi;  an  bout  distal  de  la  racine  droite 
correspondante.  Le  bout  central  de  la  racine  droite  est  lié  pour  prévenir  toute 
régénération. 

Dix  mois  plus  tard,  l’excitation  de  l’écorce  droite  provoque,  chez  le  chien, 
des  mouvements  bilatéraux  des  pattes  antérieures.  Le  centre  moteur  gauche  ne 
donne  pas  de  mouvements  homolatéraux,  mais  seulement  controlatéraux.  Ici 
encore  l’écorce  droite  s’est  adaptée  ii  une  fonction  nouvelle. 

Les  expériences  actuelles  confirment  donc,  en  les  complétant,  celles  de  Ken¬ 
nedy  ;  l’adaptabilité  fonctionnelle  des  centres  corticaux  se  trouve  ainsi  démon¬ 
trée.  Tiioma. 

723)  Syndrome  Restiforme.  Étude  expérimentale,  par  G.  d’Auundo. 

Rimta  ilaliana  di  Neuropalohxjia,  P.iichinlria  ed  Ekllrolerapia,  vol.  III,  fasc.  9, 

p.  385-492,  septembre  1910.  . 

Après  avoir  lésé  expérimentalement  avec  la  pointe  d’un  lin  bistouri  le  corps 
i-cstiforme  des  chiens,  l’auteur  observe  les  symptômes  suivants  : 

Une  hémianesthésie  des  deux  membres  du  côté  correspondant  à  la  lésion  ; 
le  chien  lève  ses  pattes  trop  haut  et  les  frappe  fort  sur  le  sol. 

L’animal  marche  obliquement,  c’est-à-dire  que  l’axe  de  son  corps  avance  obli¬ 
quement  par  rapiiortà  l’axe  du  chemin  parcouru. 

Il  est  dilïicilc  au  chien  île  monter  l’escalier  et  il  lui  est  surtout  extrêmement 
dillicile  d’en  descendre  ;  en  haut  de  l’escalier  il  se  cramponne  à  la  première 
marche  comme  il  ferait  dans  le  vide,  et  il  roule  en  houle  si  on  le  pousse. 

Si  on  soulève  le  chien  par  le  cou,  on  voit  que  scs  membres  du  côté  correspon¬ 
dant  au  cordon  reslifoi'ine  lésé  sont  relâchés  (myasthénie);  les  réflexes  tendi¬ 
neux  du  membre  postérieur  sont  ordinairement  diminués. 

On  constate  une  diminution  plus  ou  moins  évidente  de  la  sensibilité  tactile  et 
douloureuse  du  côté  correspondant  à  la  lésion. 

Les  s[)hincters  restent  intacts  dans  leur  fonctionnement;  toutefois  pendant 
2  ou  3  mois  le  chien  ne  lève  plus  la  patte  pour  uriner. 

Ultérieurement  la  symptomatologie  s’eiïace  ;  souvent  au  bout  de  10  jours  le 
iléficit  de  la  sensibilité  a  disparu  ;  l’hémiataxie  disparait  au  bout  de  20  jours, 
quelquefois  moins,  souvent  davantage.  Au  bout  de  8  ou  10  jours  les  réllexcs 
tendineux  sont  redevenus  normaux. 

Le  symptôme  qui  persiste  le  plus  longtemps  est  représenté  par  la  marche 
oblique  que  l’on  constate  encore  3  mois  après  la  production  do  la  lésion  expéri- 
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mentale.  Le  phénomène  de  rcscalicr  persiste  aussi  longtemps  et  il  dure  encore 
alors  que  le  chien  marche  bien  et  ne  présente  plus  aucun  autre  symptôme. 

En  somme,  les  lésions  expérimentales  du  corps  restiforme  déterminent  un 
syndrome  bien  délini  dont  les  termes  sont  riiômihypoesthésie,  l’hémiataxic, 
l’hémiasthénie  homolatérale.  Idhy  poesthésie  et  l’hémiataxie  se  réparent  d'abord, 
l'hémiaslliénie  persiste  plus  longtemps;  cette  dernière  parait  provenir  d’une 
insullisance  d'action  du  cervelet.  E.  Dei.kni. 
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7“21)  Nouveaux  signes  de  Paralysie  Organique  du  membre  infé¬ 
rieur,  par  (i.-li  Cac.ciai’UOti.  Aniiali  di  Nem-ohupa,  an  XXVlll,  fasc.  1,  p  1-34, 
1910.  ’ 

L'auteur  décrit  deux  nouveaux  signes  des  lésions  dos  voies  pyramidales.  Le 
premier  est  la  llexion  du  genou  du  côté  paralytique,  llexion  qui  se  produit  avant 
celle  du  genou  sain  et  qui  est  un  ellet  de  l’insiillisance  de  la  contraction  tonique 
du  quadriceps  et  de  l’augmentation  de  tension  des  muscles  fléchisseurs  de  la 
jambe  contracturée.  Cette  tension  se  manifeste  à  la  suite  du  déplacement  du 
bassin  dans  l’acte  de  se  mettre  sur  son  séant  et  le  mouvement  de  flexion  du 
genou  est  l’exagération  d’un  fait  normal  dû  à  la  perte  d’élasticité  du  muscle 
contracturé  et  au  défaut  d’inhibition  dans  ce  muscle. 

L’autre  signe  est  la  flexion  associée  antagonistique  de  la  cuisse  qui  apparaît 
lorsque  le  malade  essaie  d’abaisser  le  membre  inférieur  sain  qui  se  trouvait 
passivement  soulevé  ;  ce  phénomène  est  lui  aussi  une  syncinésic, 

La  flexion  combinée  de  Babinski,  le  phénomène  de  l’opposition  complémen¬ 
taire  de  lloover,  l’adduction  associée  et  la  llexion  associée  se  rencontrent  à  peu 
prés  avec  une  égale  fréquence;  viennent  ensuite  par  ordre  de  fré(|uence  le  phé¬ 
nomène  de  (Irasset,  et  enfui  l’abduction  associée  de  llaimiste. 

Alors  que  la  llexion  combinée  de  Babinski,  les  deux  phénomènes  de  Ba'imiste 
et  la  flexion  associée  antagonistique  sont  l’expression  de  la  paralysie  et  surtout 
de  la  spasmodicité,  le  phénomène  de  C.rasset  et  Caussel  et  le  phénomène  de 
l’opposition  complémentaire  sont  en  relation  avec  la  paralysie  seule  ;  de  telle 
sorte  que  si  la  contracture  est  intense,  elle  peut  faire  disparaître  ce  dernier 
signe  en  raison  des  modifications  quelle  détermine  dans  l’état  des  organes  du 
mouvement.  *’ ■  L'îi.k.ni. 

72îi)  Valeur  clinique  de  la  Réaction  Dégénérative  à  distance,  par 

\'asco  Koai.i.  Rimüa  spevwicnluh;  di  Frimialrin,  an  XLVIll,  ii“  1-2,  p.  ■141-4,3.'), 
20  avril  1911. 

On  sait  qu’en  dehors  de  la  réaction  d'Erb  il  existe  une  antre  réaction  carac¬ 
téristique  nu  courant  gnlvaniiiue  que  l'on  rencontre  seulement  dans  les  muscles 
frappés  d’atrophie  dégénérative.  11  s’agit  de  la  réaction  à  distance  décrite  par 
Ohilarducci  et  qui  s’obtient  en  plaçant  l’électrode  indifférente  A  la  nuque  ou  li  la 
région  lombaire,  tandis  (pie  l’électrode  active  est  placée  à  l’extrémité  distale  du 
bras  ou  de  la  jambe  à  une  certaine  distance  de  l’insertion  du  muscle  à  explorer. 
Dans  ces  conditions  on  observe  au  moment  de  la  fermeture  du  circuit  une  con¬ 
traction  musculaire  marquée. 

L’auteur  compare  la  réaction  de  Ohilarducci  aux  faits  signalés  par  Doumer  et 
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lluct  et  il  monlre  que  cotte  réaction  possède  au  point  de  vue  du  pronostic  une 
valeur  bien  définie.  Deiæni. 

T2i>)  Contribution  à  l’étude  de  la  Dermographie,  par  Oiacomo  Milkela. 

Aniuilt  di  Neevotogin,  an  XXVIll,  fasc.  i,  p.  :tô4(J,  1!)10. 

Si  le  derinograpliismo  est  un  symptôme  fréquent  et  de  courte  durée  chez  les 
sujets  indemnes  de  tare  neuro-p.sycliopalhiiiue,  le  dermographisme  est  constant 
chez  les  nerveux  et  chez  les  aliénés. 

C’est  dans  la  neurasthénie  que  le  dermographisme  se  présente  avec  la  plus 
grande  intensité  et  se  prolonge  davantage.  Dans  l’hystérie  et  dans  l’épilepsie, 
quand  les  convulsions  sont  de  date  récente,  le  dermographisme  dure  moins  que 
lorsque  les  convulsions  SC  reproduisent  depuis  longtemps.  Chez  les  hémiplégi¬ 
ques,  le  dermographisme  se  prolonge  davantage  du  côté  paralysé  que  du  côté 
sain,  l.e  dermographisme  n’est  jamais  prurigineux.  Dans  ([uelques  formes  de 
névrose  traumatique  le  dermogra[)hisme  blanc  s’associe  au  rouge,  l’un  oul’aulre 
apparaissent  selon  l’inlensité  de  l’excitation  appliquée  à  la  recherche  du  phéno¬ 
mène  ;  une  telle  dilférence  ne  s’observe  pas  dans  les  autres  cas. 

V.  Deleni. 
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727)  Type  et  distribution  des  troubles  de  la  Sensibilité  dus  aux  lé¬ 
sions  Cérébrales,  [lar  Caiu.-D.  Camc  (.\nn.  Arbor,  Mich  ).  Journal  of  Nervons 
and  Mental  Dimiae,  vol.  XXX Vil,  n"  1,  p.  17-2(1,  janvier  1910. 

Les  troubles  de  lu  sensibilité  consécutifs  aux  lésions  du  cerveau  ne  sont  pas 
rares;  de  nombreux  observateurs  ont  noté  la  topographie  plus  ou  moins 
médullaire  de  ces  troubles  marqués  par  des  dissociations  inaccoutumées  des 
diverses  formes  de  la  sensibibilité. 

Après  une  revue  des  cas  publiés,  l’auteur  fournil  une  observation  nouvelle. 

Il  s’agit  d’un  mécanicien  do  chemin  de  fer  qui,  dans  un  accident,  eut  le  bras 
droit  coupé  au  ras  de  l’épaule  et  des  lésions  graves  du  crâne,  â  droite,  qui 
nécessitèrent  une  intervention  immédiate. 

Le  blessé  présente  une  hémiplégie  gauche  en  voie  d'amélioration  et,  du  même 
côté  gaucho,  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  ses  divers  modes. 

Il  y  a  d’abord  hémUvieitliêsie  lactile,  avec  ceci  de  particulier  qu’elle  n'arrive 
pas  tout  il  fait  à  la  ligne  médiane,  et  qu’elle  est  plus  marquée  aux  extrémités, 
il  la  main  notamment,  où  elle  devient  de  l’anesthésie  au-dessus  du  pouce.  La 
discrimination  tactile  est  très  altérée. 

Le  sens  thermique  est  aboli  sur  celte  moitié  gauche  du  corps. 

\,’anal(jésie  est  localisée  à  une  bande  qui  couvre  l’épaule  cl  la  face  externe  du 
bras,  s’élargit  à  l’avanl-bras  pour  occuper  tout  le  poignet  et  toute  la  main  ;  au 
membre  inférieur  l’analgésie  occupe  le  pied,  la  cheville,  la  partie  interne  de  la 
jambe.  Sur  la  cuisse,  la  fesse,  la  partie  externe  de  l’abdomen  et  du  thorax  il  ne 
s’agit  plus  que  d’hypoalgésic  et  la  [liqilre  n’est  pas  perçue  comme  telle,  mais 
comme  une  sensation  désagréable. 

Les  parties  interne  du  thorax  cl  de  l’abdomen,  supérieure  du  thorax,  interne 
du  bras  et  de  l’épaule  étant  respectées  par  les  troubles  agésiques,  on  voit  que  les 


ANALYSES 


421 


phéaoniènes  concernant  les  sensibilités  tactile  et  clolorifique  sont  loin  de  super¬ 
poser  leurs  distributions  cutanées. 

Il  faut  ajouter  qu’il  existe  des  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire,  de  la 
notion  de  position,  du  sens  des  attitudes  et  du  sens  stéréognostic. 

Ilref,  cette  observation  de  troubles  de  la  sensibilité  conditionnés  par  une  lésion 
corticale  traumatique  est  fort  complexe.  Tiioma. 

728)  Tumeurs  du  Iir  Ventricule  et  détermination  de  leur  syndrome, 

lOlo*  Weisendurg  (Philadelphie).  Hnnii,  vol.  XXXIII,  part.  130,  p.  aao-aooi 

hes  tumeurs  du  111"  ventricule  ont  tendance  à  croître  du  côté  du  IV'  ventri¬ 
cule  par  l’aqueduc  de  Sylvius;  elles  déterminent  à  peu  prés  constamment  l’hy¬ 
drocéphalie  interne  ;  leur  nature  n’a  aucune  influence  sur  la  détermination  des 
symptômes  qui  dépendent  entièrement  des  compressions  exercées  sur  les  parties 
environnantes.  Les  cas  de  tumeur  du  IIP'  ventricule  se  divisent  en  trois 
groupes  ; 

1"  Tumeurs  de  volume  médiocre  localisées  au  III"  ventricule.  Les  symptômes 
soiît  ceux  de  l’hydrocéphalie  interne,  avec  ceci  en  plus  qu’il  y  a  presque  tou¬ 
jours  paralysie  des  membres  d’un  côté  ou  des  deux  côtés,  et  éventuellement 
participalion  du  thalamus  ; 

2"  Tumeurs  situées  de  telle  sorte  qu’elles  obstruent  le  trou  de  Monro  et  déter¬ 
minent  la  dilatation  des  ventricules  latéraux.  Leur  position  peut  être  modifiée 
suivant  l’attitude  de  la  tête,  d’où  variabilité  des  symptômes; 

3“  Tumeurs  qui  affectent  les  parties  environnant  l’aqueduc  de  Svlvius  soit  par 
compression  directe,  soit  par  extension  dans  Taqueduc.  On  constate  la  paralysie 
des  mouvements  associés  des  globes  oculaires  en  haut  et  moins  fréquemment 
d’un  côté  ou  en  bas  et  la  paralysie  de  la  convergence.  L’ataxie  est  du  type  céré¬ 
belleux  et  on  la  constate  en  observant  la  démarche,  la  station,  les  mouvements 
volontaires  des  membres.  11  y  a  parfois  ptosi.s  et  protrusion  d’un  globe  oculaire 
ou  des  deux  ;  les  pupilles  sont  dilatées  et  les  réactions  pupillaires  compromises. 
Il  y  a  paralysie  des  membres  d’un  côté  ou  des  deux  côtés  avec  réllexes  nor¬ 
maux,  exagérés,  ou  diminués.  Les  symptômes  généraux  des  tumeurs  sont  pré¬ 
sents  (céphalées,  stase  papillaire,  nausées,  vomissements,  vertiges). 

Les  lésions  du  III"  ventricule  ne  déterminent  pas  de  troubles  mentaux  spéci¬ 
fiques  ;  les  troubles  mentaux  dépendent  de  la  pression  de  l’écorce  cérébrale  sur 
le  crâne  par  effet  de  l’hydrocéphalie  interne.  Tiio.ma. 

729)  Formation  d’un  Kyste  périosté  comme  effet  rare  de  la  Pression 

intracrânienne,  par  E.-\V.  Taylor  (Boston).  Journal  of  Nervous  and  mental 

Disease,  vol.  XXXVII,  n“  2,  p.  93-109,  février  1910. 

Cette  formation  bizarre  se  produisit  chez  un  malade,  porteur  d’une  tumeur 
cérébrale,  infructueusement  trépané  au  niveau  du  centre  du  bras  droit.  Une 
aphasie  totale,  immédiatement  consécutive  à  l’opération,  persista  jusqu’à  la 
mort  survenue  0  mois  plus  tard.  Jamais  il  n’y  eut  trace  de  paralysie  brachiale 
ni  crurale.  Thoma, 

730)  Un  cas  de  Stase  Papillaire  et  de  Cécité  progressive  dues  à  un 

Sarcome  du  Cerveau,  par  JitnôME-I3.  Thomas  (Santa-Cruz,  Cal  ).  Journal  of 

the  American  medical  Association,  vol.  LVI,  n°  19,  p.  1380,  13  mai  1911. 

I-a  tumeur,  de  siège  précentral,  détermina  une  névrite  optique  très  intense 
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pomme  il  est  liabituel  avec  les  tumeurs  Je  cette  localisation.  L’(i:il  Ju  côté 
opposé  à  la  tumeur  fut  le  jircmier  alfecté.  1  noM.\. 

7:!l)  Observations  sur  un  cas  de  Syphilis  cérébro-spinale  prolongée 
avec  intermittence  remarquable  des  symptômes  ;  essai  de  corréla¬ 
tion  des  symptômes  avec  la  Méningomyélite  ascendante,  la  Né¬ 
vrite  crânienne,  l’Encéphalite  sous-corticale,  et  l’Encéphaloma- 

lacie  en  ioyer  trouvées  à  l’autopsie,  par  J.-J.  Putsam,  E -ü.  Southaru 
et  A. -11.  lUuKii.ES.  Journal  of  Ncroous  and  mental  Diseuse,  an  .\.''i.\VII,  n"  3, 
p.  143-t()3,  mars  -1910. 

L’observation  concerne  une  femme  qui  prit  la  syphilis  en  1889.  Dés  1894,  elle 
commença  à  être  sujette  à  Je  violentes  céphalées  Je  forme  migraineuse  accom¬ 
pagnées  J'accès  Je  paresthésie.  En  1901  apparurent  Jes  Jouleurs  Ju  Jos  et 
la  marche  Jevint  pénible.  En  1902,  la  migraine  s’accompagnait  Je  vertiges  et  la 
marche  était  Jevenue  spasmodique  et  d'une  Jifficullé  extrême.  Il  y  avait  Jes 
Jouleurs  et  Je  l’hyperesthésie  Ju  thorax  et  Jes  crampes  dans  les  jambes.  Ces 
symptômes  s’amendèrent  sous  l’inlluence  Ju  traitement  spécifique.  Au  milieu 
de  1902,  survinrent  Jes  pertes  transitoires  Je  l’ouïe  et  Je  la  vision  ;  la  malade 
devint  irritable  et  parfois  délirante;  quelques  attaques  épileptiformes.  En  1904, 
surdité  totale,  puis  amélioration.  Paralysies  variables  Jes  muscles  oculaires  avec 
améliorations  consécutives.  Perte  des  réflexes  tendineux  qui  ultérieurement 
reparaissent.  En  novembre  1904,  paralysie  complète  Ju  Jéeubitus.  Mort  en 
1905,  à  l’âge  Je  39  ans,  quatre  ans  après  le  début  de  la  myélite,  onze  ans  après 
l’apparition  Jes  premiers  symptômes  nerveux,  seize  ans  après  l’acquisition  Je 
la  syphilis. 

Autopsie  du  système  nerveux:  atrophie  Je  l’écorce  Ju  cerveau  et  Ju  cervelet  et 
atrophie  de  la  moelle.  Leptoméningite  cérébro-spinale  chronique  Jill'use  notam¬ 
ment  au  vertex,  à  la  base  de  l’encéphale  et  dans  la  région  dorsale  Je  la  moelle. 
Adhérences  entre  la  Jure  et  la  pie-mère  au  niveau  du  vertex.  Lésions  symétri¬ 
ques  destructives  et  atrophiques  Je  la  substance  grise  Jes  Jeux  corps  striés  avec 
atrophie  Jes  segments  antérieurs  Jes  capsules  internes.  Sclérose  du  forceps 
minor  et  Ju  tapétum.  Atrophies  des  racines  crâniennes  III"  et  VP  à  droite,  V', 
Vil"  et  VHP  il  gauche.  Lésion  Je  l’amygdale  et  Je  l’hémisphère  gauche  du  cer¬ 
velet.  Dégénération  Jes  faisceaux  médullaires.  Lésion  destructive  Jes  cornes 
antérieures  Je  la  moelle  dans  la  région  lombaire.  Atrophie  de  racines  de  la 
queue  Je  cheval.  Pupilles  irrégulières. 

Cette  longue  histoire  est  remarquable  en  ce  que,  pendant  toute  sa  Jurée,  la 
malade  n’a  pas  cessé  J’ètre  sous  la  surveillance  de  Pun  ou  de  l’autre  des  auteurs  ; 
la  discussion  qui  l’accompagne  établit  le  rapport  de  chacun  des  symptômes 
observés  à  chacune  Jes  lésions  constatées. 

11  y  a  lieu  d’insister  sur  l’intermittence  Jes  symptômes,  sur  la  facilité  avec 
laquelle  les  lésions  nouvelles  tendaient  d’abord  à  se  réparer. 

Il  faut  d’autre  part  signaler  ce  fait  que  la  ponction  lombaire  ne  révélait  pas  la 
lymphocytose  rachidienne  parce  que  la  cavité  méningée  se  trouvait  fermée  par  des 
adhérences  au-dessus  Ju  point  d’élection  de  la  piqûre  lombaire.  'rno.MA. 

732)  Les  récentes  Discussions  sur  l’Aphasie,  par  Vasco  Eorm.  Itkista 
sperimenlale  di  Freniatria,  an  XLVIII,  n"'  1-2,  p.  559-S(i7,  20  avril  19M. 
L’auteur  discute  les  opinions  récemment  exprimées  au  sujet  de  l’aphasie  et 
notamment  la  doctrine  de  la  dyachysis  formulée  par  von  Monakow. 

F.  Deleni. 
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733)  Quelques  remarques  sur  l’Aphasie  motrice  sous-corticale. 
Anarthrie  de  Pierre  Marie,  par  .Iha.n  Dagnan-Dolveiset.  JottiaiaJ  (/e  Psy- 
cliolo(jii>  normale  et  palholoyùjue,  an  VIH,  n"  i,  p.  9-34,  janvier-février  191  i. 
L’auteur  s’attache  à  démontrer  qu’au  point  de  vue  de  la  psychologie  la  notion 

de  l’aphasie  motrice  corticale  est  insoutenable  ;  au  point  de  vue  anatomo-patho¬ 
logique  les  faits  ont  mal  vérifié  la  théorie  (cas  de  lîernheim-Brissot).  Sans  doute 
le  syndrome  décrit  sous  ce  nom  s’observe  en  clinique,  mais  il  ne  s’agit  pas 
d’aphasie  puisque  le  langage  intérieur,  fonction  essentiellement  intellectuelle, 
reste  intact.  Le  langage  extérieur,  mécanisme  de  la  prononciation  des  mots,  est 
seul  intéressé,  et  c’est  pourquoi  le  terme  d' anarthrie  convient  pour  désigner  le 
trouble  en  question.  l'L  L. 

734)  Un  cas  d’ Aphasie  amnésique  avec  ramollissement  du  Lobe 
pariétal  inférieur  gauche,  par  (i.  Seppilli.  Rirkta  üaliana  di  Nciiropa- 
tolotjia,  Pxichiatria  ed  Elellroterapiii,  vol.  111.  fasc.  12,  p.  529-340,  décembre 
1910. 

Il  s’agit  d’un  malade  qui,  après  une  légère  attaque  apoplectique  présenta  une 
altération  complexe  du  langage  caractérisée  par  une  surdité  verbale  complète 
associée  à  l’alexic,  à  l’agraphie  et  à  la  perte  de  toute  expression  verbale. 

Dans  la  suite  les  troubles  de  la  parole  allèrent  en  s’améliorant  et  un  an  après 
l’attaque  la  surdité  verbale  est  devenue  assez  légère  pour  que  le  malade  com¬ 
prenne  un  certain  nombre  de  questions  ;  le  langage  spontané  est  revenu,  mais 
assez  réduit  et  les  paroles  émises  sont  impropres  (paraphasie) ;  il  y  a  agraphic 
pour  l’écriture  spontanée,  le  malade  peut  copier  l’écriture  écrite,  mais  pas  l’écri¬ 
ture  imprimée. 

A  l'autopsie,  on  trouva  un  foyer  de  ramollissement  unique  occupant  le  lobule 
pariétal  inférieur,  se  continuant  peu  dans  la  circonvolution  occipitale  alors  que 
le  gyrus  supra-marginal  et  le  lobe  temporal  sont  intacts.  Ce  cas  est  intéressant 
par  son  expression  clinique  complète  qui  associe  l’aphasie  de  Wernicke  à 
l’aphasie  de  Broca.  F-  Dkleni. 

735)  Un  cas  d’ Aphasie  de  nature  Émotive,  par  Hes.vard.  Journal  de  Psy- 
clioloyie  normale  et  patlioloyiyue,  an  t'ill,  n“  1,  p.  35-4Ü,  janviei’-février  1911. 
Observation  détaillée  d’une  aphasie  motrice  d’articulation  pure  apparue  à  la 

suite  d’une  violente  émotion  chez  un  sujet  nullement  névropathe  ;  le  phénomène 
dura  quatre  heures  environ.  E.  F. 

739)  Un  cas  de  Surdité  verbale  pure  avec  autopsie,  par  Albekt-M.  Bah- 
Rett  (Ann.  Arbor,  Mich.).  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XX.Wll, 
n”  2,  p.  73-92,  février  1910. 

L’étude  actuelle  concerne  un  cas  typique  d’aphasie  auditive  sous-corticale  de 
Lichlheim  et  de  Liepmann  ou  surdité  verbale  pure.  L’auteur  a  pu  étudier  dans 
lous  ses  détails  la  capacité  phasique  du  sujet  et  ultérieurement  il  a  débité  son 
*^crveau  en  coupes  sériées. 

Ce  cas,  joint  à  plusieurs  autres,  montre  que  la  surdité  verbale  pure  peut  être 
sanditionnée  par  la  lésion  corticale  bilatérale  des  deux  premières  temporales  et 
des  fibres  blanches  immédiatement  sous-jacentes.  L’auteur  attache  la  plus 
grande  importance  à  la  temporale  transverse  gauche  qui,  dans  son  cas,  avait 
écorce  intacte,  mais  était  comme  rainée  dans  toute  sa  longueur  par  la  lésion 
destructive  de  sa  substance  médullaire.  Tuoma. 
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737)  Le  Syndrome  Pariétal,  par  Léonaudo  Bianchi  (de  Naples).  Annali  di 
Xcvroloijia,  an  XXVIIl,  l'a,=c,  3-4,  p.  137-178,  1910. 

l.a  lésion  du  lobe  pariétal  inférieur  gauche  qui  conditionne  le  syndrome  en 
question  s’élnblil  d’ordinaire  sans  avoir  été  précédé  de  phénomènes  précurseurs  ; 
s’il  y  en  a  eu,  ils  ont  consisté  en  vertiges  fugaces.  Quelquefois  les  vertiges  se 
répètent  un  grand  nombre  de  fois  avant  l’attaque  productrice  du  syndrome 
pariétal,  l/attaque  revêt  deux  formes,  la  forme  vertigineuse  et  la  forme  apo¬ 
plectique,  la  première  étant  la  plus  fréquente. 

Le  vertige  surprend  en  pleine  santé,  alors  que  le  sujet  cause  avec  des  amis, 
qu’il  est  assis  à  sa  table  de  travail,  etc.  B’ordinaire  les  malades  ne  tombent  pas, 
mais  ils  sont  secoués  par  un  violent  étourdissement. 

Quelquefois  il  n’y  a  pas  la  moindre  trace  de  paralysie  du  côté  droit,  d’autres 
fois  une  hémiplégie  droite  apparait  sans  qu’il  y  ail  eu  apoplexie.  D’autres  fois,  la 
maladie  débute  par  l’apoplexie  et,  comme  d’ordinaire,  les  phénomènes  comateux 
qui  accompagnent  l’attaque  sont  l’effet  de  foyers  assez  étendus  et  compliqués; 
mais  ce  ne  sont  pas  de  ces  cas  que  l’auteur  s’occupe  ici. 

Sur  les  paralysies  ou  les  parésies  du  côté  droit,  il  n’y  a  pas  lieu  de  s’étendre  ; 
elles  disparaissent  (pielquefois  au  bout  de  quelques  heures,  d’autres  fois  au  bout 
de  plusieurs  jours;  en  général,  elles  persistent  à  des  degrés  divers  pendant  plus 
longtemps.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  constate  de  l’hémianesthésie. 

Un  fait  très  remaniuable  c’est  que,  immédiatement  après  l’ictus,  les  malades 
sont  interdits  et  désorientés,  étonnés,  mais  pas  terrassés;  ils  n’ont  pas  cons¬ 
cience  de  ce  qui  leur  arrive,  n’en  montrent  aucune  préoccupation,  certains  sou¬ 
rient  aimablement.  Mais  si  on  les  interroge,  la  réponse  est  faite  dans  un  lan¬ 
gage  incompréhensible. 

Dans  ce  premier  temps,  la  surdité  verbale  est  complète  et  les  malades  sont 
paraphasi(iues  ;  le  syndrome  est  chaotique  :  hémiplégie,  hémianesthésie,  hémia¬ 
nopsie  bilatérale,  etc.  Les  phénomènes  de  désorientation  ne  manquent  jamais, 
les  phénomènes  de  l’aphasie  sensorielle  existent  au  complet  ;  cécité  verbale, 
surdité  verbale,  incapacité  de  comprendre  le  langage  d’autrui,  incapacité  de 
formuler  une  proposition  grammaticalement  et  logiquement  normale;  il  y  a 
confusion  mentale,  paraphasie,  amnésie  des  noms  et  des  lieux. 

l’eu  il  peu,  après  quelques  semaines  ou  après  quelques  mois,  le  malade  com¬ 
mence  à  rélablir  ses  raiiporls  normaux  avec  l’ambiance;  il  lui  est  encore  difli- 
(dle  de  dislinguer  (pii  lui  parle.  Avec  les  progrès  du  temps,  la  surdité  verbale 
s’améliore  de  plus  en  [dus  et  le  malade  recommence  à  comprendre  ce  qu’on  lui 
dit;  graduellement  il  formule  mieux  sa  pensée,  et  il  compose  des  phrases  régu¬ 
lières  ;  la  paraphasie  disparait  ;  le  malade  ne  fait  plus  que  déformer  quelques 
mots  et  il  est  en  état  de  se  corriger. 

L’alcxie,  l’amnésie  verbale,  la  lenteur  des  processus  psychiques  la  paresse  de 
la  volonté,  la  diminution  de  la  lucidité  mentale,  l’impossibilité  d’exprimer 
rapidement  sa  pensée,  un  certain  degré  d’incohérence  persistent  ;  l’apraxie  qui 
existait  au  premier  temps  a  disparu. 

Quand  les  sujets  frappés  sont  des  hommes  cultivés,  dès  le  commencement  le 
tableau  est  beaucoup  plus  grave  que  celui  que  l’on  observe  chez  les  illettrés  ;  la 
perturbation  de  l’intelligence  et  la  perte  des  notions  acquises  apparaissent  tout 
de  suite  énormes.  Un  homme  ii  la  parole  facile  et  abondante  qui  exprimait  avec 
clarté  des  idées  précises  n’apparalt  plus  qu’une  chose  inerte,  vide,  étonnée;  il  ne 
comprend  plus  ce  qu’on  lui  dit  et  ne  répond  plus  qu’avec  des  rudiments  d’un 
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langage  déformé.  Il  ne  sait  plus  s’orienter,  il  est  besoin  de  le  conduire  comme 
un  enfant  qui  s’est  perdu,  ou  comme  on  fait  d’un  ivrogne. 

Avec  l’hémianopsie  droite,  la  surdité  verbale  complète,  coexistent  l’alexie 
verbale  et  sjllabalre,  l’impossibilité  d’écrire  un  mot  normalement,  soit  sous 
dictée,  soit  en  copiant;  la  faculté  de  répéter  les  mots  prononcés  par  d’aulres  est 
diminuée  ou  supprimée,  l’intelligence  est  ruinée,  il  n’existe  plus  aucune  appa¬ 
rence  de  pensée  régulièrement  construite. 

Or,  dans  ce  premier  temps,  ces  malades  sont  tranquilles,  sereins,  inconscients 
du  mal  qui  les  a  frappés;  lorsqu’un  ami  vient  les  voir,  ils  paraissent  heureux; 
ils  demeurent  longuement  assis,  comme  absorbés.  Mais  s’ils  cherchent  à  expri¬ 
mer  un  désir  ou  un  besoin,  ils  n’y  arrivent  pas,  ni  par  des  paroles  en  raison  de 
leur  paraphasie,  ni  par  des  signes  en  raison  de  leur  apraxie.  ha  mémoire  des 
lieux  est  compromise  de  telle  sorte  qu’un  malade  du  professeur  Blanchi  se  per¬ 
dait  dans  sa  chambre.  La  confusion  mentale  peut  être  très  marquée. 

Il  faut  des  semaines  et  des  mois  pour  que  le  malade  reprenne  sa  personnalité  ; 
l’hémiplégie  disparait  d’ordinaire  complètement;  l’hémianesthésie  persiste  en 
tout  ou  en  partie. 

La  surdité  verbale  disparait  aussi  quelquefois  complètement;  toujours  les 
malades  redeviennent  capables  de  comprendre  la  plupart  des  questions  qu’on 
leur  adresse,  si  ces  questions  ne  sont  pas  très  compliquées  et  si  elles  ne  se  succè¬ 
dent  pas  très  rapidement. 

Avec  la  surdité  verbale  disparait  la  paraphasie;  les  malades  ne  déforment 
plus  que  quelques  mots  et  pas  toujours  les  mêmes  ;  les  paroles  prononcées  peu¬ 
vent  être  exactement  répétées  et  comprises  ;  l’écriture  sous  dictée  devient  pos¬ 
sible  dans  une  certaine  mesure,  les  autres  phénomènes  persistent. 

Le  professeur  Bianchi  base  son  travail  sur  9  observations  anatomo-cliniques  ; 
il  y  a  lieu  de  rappeler  ici  que  dans  tous  les  cas  il  s’agit  de  lésions  médiocre¬ 
ment  étendues  du  lobe  pariétal  inférieur  gauche. 

Cet  important  mémoire  est  complété  par  la  discussion  des  principales  ques¬ 
tions  qui  se  rapportent  k  l’aphasie  en  général.  F.  Dklrni. 


ORGANES  DES  SENS 

738)  Un  cas  de  Troubles  visuels  après  l’Accouchement,  par  Buiîu.uan 
et  Enoel.uan.  Société  du  Neurologie  et  de  Pegehiatrie  de  Vamovie,  17  décembre 
1910. 

La  malade,  32  ans,  trois  jours  après  l’accouchement  tout  à  fait  normal  a 
assisté  tout  d’un  coup  ii  la  disparition  de  sa  vision.  Peu  de  temps  apres  des 
troubles  psychiques  se  sont  développés,  la  malade  se  présentant  fut  désorientée, 
■elle  émettait  l’urine  et  les  matières  fécales  dans  son  lit,  elle  chantait  et  criait, 
avait  des  hallucinations  visuelles. 

Pupilles  égales,  réagissant  bien  ii  la  lumière;  on  ne  note  rien  de  particulier  au 
fond  des  yeux.  Quelques  jours  après  le  début  de  la  maladie  une  amélioration  se 
dessine  et  la  malade  distingue  les  objets  rapprochés  des  yeux,  mais  avec  diffi¬ 
culté.  La  moitié  droite  du  champ  visuel  est  abolie  (hémianopsie  droite),  les 
couleurs  sont  distinguées;  les  objets  ne  peuvent  être  comptés  que  par  le  tou¬ 
cher).  La  parole  est  lente,  la  lecture  impossible  (la  malade  ne  reconnaît  pas  les 
lettres).  Il  faut  supposer  ici  une  affection  centrale  (hémianopsie,  conservation 
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du  réflexe  lumineux,  hallucinations  visuelles,  alexie)  par  suite  de  l'intoxication. 
Sterling  ajoute  qu’il  y  a  aussi  apra.iie  du  retjard  volontaire. 

ZVLDEULAST. 

739)  Sur  les  Paralysies  Oculaires  d’origine  périphérique,  par  Tno  ni 

(liusKPi’E.  ülizzellii  deyli  Ospednli  e  delle  Clinirlia,  an  X.\Xll,n'’  .37,  p.  (i03,  dl  mai 
1911, 

Observation  concernant  un  homme  d’ûge  moyen  qui,  !i  la  suite  d’une  chute 
d’un  lieu  élevé,  présenta  les  faits  suivants  :  fracture  de  la  paroi  externe  de 
l’orbite,  perte  de  la  vision  de  l’œil  gauche,  ptosis  complet,  abolition  des  mou¬ 
vements  du  glolie  oculaire  vers  le  haut.  Opération  du  ptosis  par  le  procédé  de 
Lapersonnc.  F.  Deleni. 

740)  Manifestations  Oculaires  dans  les  affections  périphériques  du 
Nerf  de  la ’V"  paire,  par  Oeorge  Husto.n  Ukll  (New-York).  Medical  Record, 
n»  2214,  p.  803-806,  13  mai  1911. 

L’auteur  s’efforce  de  démontrer  que  certaines  affections  inflammatoires  ou 
douloureuses  de  l’œil  ont  pour  point  de  départ  une  irritation  périphérique  du 
trijumeau  dans  ses  terminaisons  dentaires,  nasales,  auriculaires,  sinu- 
siennes,  etc.  D’où  la  nécessité  pour  l’ophtalmologiste  de  demander  le  concours 
d’autres  spécialistes,  du  dentiste  notamment,  dans  certaines  affections  oculaires 
dont  la  cause  lui  échappe.  Tmoma. 


741)  Contribution  à  l’étude  clinique  et  anatomo-pathologique  des 
Affections  Combinées  et  Pseudo-combinées  de  la  Moelle  épinière, 

par  E.  Medea  (de  Milan).  L’Ospeilale  Mmjjiore,  .Milan,  n"  9,  1910. 

Note  préliminaire  concernant  ce  sujet  difficile  et  intéressant  sur  lequel  l’au¬ 
teur  doit  faire  prochainement  une  relation  ollicielle  au  Congrès  de  Neurologistes 
italiens  (Home,  octobre  1911).  L’auteur  publie  les  observations  de  plusieurs  cas 
étudiés  dans  la  clinique  de  Zichen,  h  Berlin,  et  à  l’hôpital  Majeur  de  Milan  :  il 
s’agit  d’individus  présentant  des  faits  d’anémie  progressive  ou  d’alcooliques. 
Dans  quelques  cas,  on  a  pu  faire  le  diagnostic  [lendanl  la  vie. 

L’auteur  fait  un  exposé  minutieux  des  recherches  de  Minnich,  de  Nonne  et  de 
Henneberg  (dont  il  a  pu  étudier  les  préparations)  sur  la  question  el,  sans  affir¬ 
mer  rien  de  définitif,  croit  devoir  adopter  une  opinion  assez  voisine  de  celle  de 
Nonne  (partagée  aussi  jusqu’à  un  certain  point  par  Henneberg);  on  sait  que 
Nonne  admet,  dans  ses  dernières  publications,  qu’il  n’y  a  pas  de  différence 
essentielle  entre  les  affections  combinées  systématiques  vraies  et  les  affections 
pseudo-systématiques  de  la  moelle  épinière,  ni  entre  les  différentes  formes  des 
maladies  pseudo-systématiques.  E,  F. 

742)  Un  cas  de  lésion  traumatique  de  la  Moelle  cervicale  chez  un 
sujet  présentant  une  Soudure  congénitale  de  l’Atlas  avec  l’Occipi¬ 
tal,  par  F.  ÀGosTi.  Ricisla  ilaliam  di  Neuropatoloyiu,  Psichiatrüi  ed  Elellrutera- 
pia,  an  111,  n”  8,  p.  337-3.33,  août  1910. 

H  s’agit  d’un  jeune  paysan  qui  tomba  d’un  lieu  élevé  sur  l’occiput.  Pendant 
8  mois  il  put  continuer  son  travail,  mais  avec  beaucoup  moins  de  force  qu’au- 
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paravant.  Après  cette  époque  les  progrès  de  la  paralysie  des  quatre  membres  le 
contraignirent  à  s’aliter  et  il  mourut  de  broncho-pneumonie  un  an  plus  tard, 

A  l'autopsie  de  ce  sujet  on  constata  des  lésions  osseuses  au  niveau  du  trou 
occipital  réduit  d’un  tiers  et  l’aplatissement  de  la  moelle.  Après  macération  des 
pièces  on  reconnut  la  fusion  de  l’atlas  avec  l’occipital.  Cette  anomalie  avait  pré¬ 
servé  le  sujet  d’une  mort  instantanée  lors  de  son  accident. 

F.  Deleni. 

743)  Trois  cas  de  Tumeurs  de  la  Moelle  observées  dans  une  période 
de  dix  jours;  observations  sur  la  façon  de  se  comporter  du  liquide 
Céphalorachidien,  par  William-C.  Khauss  (buffalo).  Journal  of  Ncroous  and 
mnital  üisease,  vol.  XXXVIl,  n“  4,  p.  222-23(1,  avril  1910. 

Ces  trois  cas  vus  en  quelques  jours  donnent  une  idée  de  la  fréquence  des 
tumeurs  médullaires. 

Le  premier  concerne  une  tuberculose  intra-médullaire  qui  ne  détermina  pas  la 
dissociation  des  sensibilités  ;  le  malade  fut  examiné  à  maintes  reprises  et  ses 
réponses  furent  toujours  les  mêmes. 

Les  deux  autres  concernent  un  sarcome  et  un  carcinome. 

L’auteur  signale  un  phénomène  qui  peut  rendre  service  dans  la  localisation 
d’une  tumeur  intradurale  ou  intramédullaire  après  que  la  dure-mère  a  été  mise 
à  nu.  Le  canal  dure-mérien  se  trouve  obturé  au  niveau  do  la  tumeur  et  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  circule  plus  ;  il  y  a  excès  de  pression  au-dessu.s, 
insuffisance  au-dessous  ;  l’incision  de  la  dure-mère  fait  jaillir  un  jet  de  li(iuide 
céphalo-rachidien  si  elle  est  pratiquée  au-dessus  de  la  tumeur;  au-dessous  de  la 
tumeur  la  ponction  est  blanche.  Tho.ma. 

744)  Purpura  d’Henoch  avec  symptômes  Médullaires,  par  Goi.d\vl\-11' 
llovvLA.xu,  Journal  oj  Nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVIl,  n°  4.  p.  237,  avril 
1910, 

Cas  remarquable  par  la  combinaison  de  deux  maladies  rares  et  qui  pose  la 
question  de  savoir  si  chez  la  jeune  malade  (10  ans),  il  s’agit  de  purpura  avec 
hémorragies  spinale  et  articulaire  ou  de  syringomyélie  avec  manifestation  arti- 
cu'aire  et  hémorragies  cutanées.  Tuoma. 

745)  L’Anesthésie  et  l’Absence  d’anesthésie  dans  le  diagnostic  des 
Tumeurs  de  la  Moelle,  par  Peahce  Bailey  (New- York).  Journal  of  Nervous 
and  mental  Diseuse,  vol.  X.XXVII,  n°  4,  p.  217-221,  avril  1910, 

L’auteur  envisage  les  formes  de  l’anesthésie  conditionnée  par  les  tumeurs 
spinales  et  met  en  garde  contre  la  signification  trop  exclusive  que  1  on  a  voulu 
attribuer  à  la  dissociation  des  sensibilités  ;  celle-ci  n’est  pas  propre  aux  tumeurs 
intramédullaires,  c’est-à-dire  inopérables,  mais  on  peut  également  la  constater 
dans  le  cas  de  tumeurs  extramédullaires  parfaitement  justiciables  de  l’interven¬ 
tion. 

En  ce  qui  concerne  la  quantité  de  l’anesthésie  il  est  bon  de  savoir  qu’elle  peut 
être  assez  légère  pour  passer  inaperçue  à  un  examen  un  peu  rapide.  Aucun 
esthésiomètre  ne  vaut  la  pulpe  des  doigts  des  deux  mains;  à  la  palpation  simul¬ 
tanée  du  côté  droit  et  du  côté  gauche,  au  niveau  de  l’anesthésie  soupçonnée,  il 
arrive  que  certains  malades  accusent  une  «  différence  indéfinissable  »  et  rien 
autre  chose.  Cette  seule  «  différence  a  permis  à  l’auteur  de  localiser  et  d’opérer 
avec  succès  des  tumeurs  spinales. 
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llesle  il  savoir  s’il  peut  exister  des  tumeurs  médullaires  sans  manifestation 
aucune  d’anesthésie.  L’auteur  ne  le  croit  pas  et  il  donne  3  observations  dans 
lesquelles  existaient  bien  des  symptômes  de  tumeurs  de  la  moelle  (perle  des 
réllexes,  douleurs,  alrophies  localisées,  tremblernenls  librillaires),  mais  sans 
paralysie  bien  accusée  et  sans  anesthésie  du  tout.  L’évolution  ultérieure  montra 
([u’il  ne  s’agissait  pas  de  tumeurs  rachidiennes. 

11  faut  faire  exception  pour  les  tunieursdu  canal  sacré  qui  peuvent  déterminer 
des  douleurs  atroces  des  mois  et  des  années  avant  qu’un  trouble  de  la  sensibilité 
objective  soit  cliniquement  constatable.  'fnoM.v. 

7}(j)  Quelques  observations  sur  un  cas  isolé  de  Paralysie  familiale 
périodique,  par  .Max  Mailiiouse.  Journal  of  Nervous  and  mmlal  Diseuse, 
vol.  X.VXVll,  n"  4,  p.  209-21C,  avril  itllO. 

Le  cas  concerne  un  garçon  de  13  ans  et  demi  dont  les  paralysies  varient  de  la 
simple  paraparésie  à  la  tétraplégie  complète;  les  attaques  durent  jusqu’à 
36  heures  et  se  reproduisent  presque  tous  les  mois. 

A  propos  de  ce  fait,  l’auteur  envisage  l’état  actuel  de  la  question  :  il  discute 
la  nature  de  la  maladie  ainsi  que  la  possibilité  de  l’intervention  des  glandes 
vasculaires  sanguines  et  d’une  modification  des  échanges  calciques  et  magné¬ 
siens  dans  sa  détermination.  ïuoma. 

747)  Le  type  Spasmodique  de  la  Syriugomyélie,  par  Goldavin-W.  Ilow- 
i.A.vi)  (Toronto).  Journal  oj  Neri'ons  and  mental  Diseuse,  an  XXXVl,  n"  3,  p  169- 
174,  mars  1910. 

Description  de  la  forme  P.  .Marie-Guillain  à  propos  d’un  cas  typique  de  syrin- 
gornyélic  spasmodique  chez  une  fille  de  16  ans,  malade  depuis  l’ùge  de  .3  ans. 

Thoma. 

748)  A  propos  d’un  cas  de  Myélite  aiguë  à  type  ascendant  avec  cons¬ 
tatations  bactériologiques  particulières,  par  G.  Catola  (de  Plorencc). 
U  Polidinieo  (Sczionc  medica),  vol.  XVlll-M,  fasc.  1,  19-26  janvier  1911. 

11  s’agit  d’une  fille  de  17  ans,  infectée  simultanément  de  syphilis  et  de  blen¬ 
norragie.  Trois  mois  après  l’effacement  de  la  roséole  spécifique  apparurent  les 
symptômes  suivants  :  céphalée,  fièvre,  parésie  des  membres  inférieurs  et  trou¬ 
bles  des  sphincters.  En  quelques  jours  la  parésie  devint  une  paraplégie  complète 
qui  prit  ra|)iilemcnt  le  type  de  la  paralysie  ascendante  aiguë.  Mort  au  quinziéme 
jour  de  la  maladie. 

L’examen  histologique  mit  en  évidence  un  processus  de  myélite  aiguë  à  type 
hémorragique  localisé  en  majeure  partie  à  la  substance  grise  des  cornes  anté¬ 
rieures  dans  le  territoire  de  l’artère  central  du  sillon.  La  pie-mère  se  présentait 
infiltrée  un  peu  partout,  mais  surtout  à  la  surface  antérieure  et  latérale  de  la 
moelle. 

L’importance  du  cas  actuel  se  trouve  :  4”  dans  la  constatation  anatomo-patho¬ 
logique  d’une  poliomyélite  aiguë  à  type  hémorragique  alors  que  la  symptoma¬ 
tologie  avait  rappelé  de  très  près  la  paralysie  de  Landry.  Ensuite,  il  existait  un 
parallélisme  parfait  entre  les  lésions  parenchymateuses  et  les  lésions  intersti¬ 
tielles  et  vasculaires,  comme  si  elles  dépendaient,  les  unes  et  les  autres,  de  la 
même  cause  ;  2"  les  constatations  bactériologiques  furent  très  spéciales.  Tant 
dans  le  sang  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  il  existait  un  tétragène  à 
l’état  de  pureté.  C’est  uniquement  à  cet  agent  bactérien- que,  dans  le  cas  actuel. 
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doit  être  rapportée  l’affection  spinale  de  la  malade  ;  celle-ci  ne  dépendait  d’au¬ 
cune  des  deux  infections  antécédentes  ;  la  myélite  a  été  uniquement  la  consé¬ 
quence  de  l’infection  secondaire  à  tétragènes.  F.  Deleni, 

'749)  Sur  un  cas  d’Hématomyélie  tardive  par  Traumatisme  de  la 
Moelle  cervicale,  par  Eunksto  'I  hamonti  (Rome).  Il  Policlinico  (Sezione  me- 
dica,  vol.  XVIII-M,  fasc.  1,  p.  i-18,  janvier  1911. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  55  ans  qui  subit  un  fort  traumatisme  sur  la  région 
cervicale  postérieure.  11  présenta  dans  un  premier  temps  :  une  paraplégie 
flasque  avec  abolition  des  réflexes  ;  une  limitation  des  mouvements  délicats  des 
doigts  des  deux  mains;  anesthésie  complète  à  gauche  jusqu’au  niveau  du 
mamelon  et  à  gauche  jusqu’au-dessus  de  la  crête  iliaque.  Rétention  des  urines 
et  des  fèces. 

Deux  jours  plus  tard,  le  malade  présentait  une  paralysie  flasque  moins  com¬ 
plète;  phénomène  de  Rabinski  bilatéral  ;  contractions  cloniques  des  muscles  des 
membres  inférieurs;  reprise  de  la  motilité  des  membres  supérieurs.  L’anesthésie 
arrive  à  gauche  à  la  crête  iliaque,  ii  droite  à  la  racine  de  la  cuisse.  Rétention 
complète  des  urines  et  des  fèces. 

Au  onzième  jour  après  le  traumatisme,  alors  qu’il  s’améliorait  progressive¬ 
ment,  le  malade  succomba  brusquement  par  paralysie  respiratoire. 

On  constata  à  l’autopsie  :  a)  une  luxation  de  la  Y'  vertèbre  cervicale  sur  la 
Vl'  avec  saillie  du  bord  supérieur  et  postérieur  du  corps  de  celle-ci  dans  le  canal 
vertébral  ;  —  t)  la  lacération  de  tous  les  ligaments  intervertébraux  ;  —  c)  un 
ramollissement  de  la  moelle  au  niveau  des  segments  cervicaux  VIL'  et  VHP'  ;  — 
d)  un  vaste  foyer  d’hématomyélie  de  date  toute  récente,  central  et  de  forme 
tubulaire,  intéressant  les  segments  cervicaux  Y",  VI%  Yll",  YIH";  —  e)  la 
dégénération  des  faisceaux  pyramidaux  croisés,  surtout  ii  droite  du  foyer  héma- 
tomyélique  et  jusqu’aux  segments  dorsaux  IV»  et  Y»;  —  f)  l’épaississement  des 
parois  des  artères  médullaires;  fibres  nerveuses  variqueuses,  gouttelettes  de 
graisse  et  de  myéline,  corps  caverneux. 

De  l’avis  de  l’auteur,  l’hématomyélie  n’aurait  pas  été  réalisée  immédiatement 
après  le  trauma  ;  en  premier  lieu  on  aurait  eu  seulement  des  phénomènes  de 
compression  aiguë  delà  moelle;  plus  lard,  la  dégénération  ascendante  et  des¬ 
cendante  des  faisceaux  blancs  et  la  myélite  traumatique  conditionnèrent  l’hé¬ 
matomyélie,  incident  terminal  favorisé  par  l’cqiaississement  préexistant  des 
parois  artérielles.  F.  Deleni. 

750)  Poliomyélite  antérieure  chronique  d’origine  vraisemblablement 
syphilitique,  par  E.  Medea.  (Travail  de  la  clinique  et  du  laboratoire  de 
ZiEHEN  (Rerlin).  Il  Morgagni,  part.  1,  n"  12,  1910. 

Le  cas  est  intéressant,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue 
anatomo  pathologique. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  54  ans;  maladie  à  allure  très  lente,  avec  des  rémis¬ 
sions;  les  faits  cliniques  les  plus  importants  sont  :  1“  hypertrophie  musculaire 
fliffuse,  mais  surtout  évidente  aux  membres  supérieurs  et  en  particulier  à  la 
i‘ain  droite  (main  de  singe);  l’atropbie  est  dégénérative;  2»  état  parétique  des 
membres  supérieurs,  apparu  plusieurs  années  avant  la  mort  à  la  suite  de 
Couleurs  très  vives  à  la  nuque,  et  s’étant  accompagné  d’une  parésie  des  membres 
mférieurs  qui  s’était  améliorée  par  la  suite.  Après  des  alternatives  d’aggrava¬ 
tion  et  d'amélioration  les  phénomènes  parétiques  des  membres  inférieurs  persis- 
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tèrent.  A  la  fin  de  la  maladie,  hémiplégie  droite  avec  tendance  à  une  rapide 
amélioration  ;  douleurs  très  vives  de  la  nuque,  du  dos,  du  sacrum,  paresthésies 
diffuses,  etc.,  depuis  un  an  troubles  urinaires. 

La  maladie  a  eu  une  durée  de  plus  de  t2  ans  :  les  réflexes  rotuliens  et  du 
tendon  d’Achille  sont  conservés,  mais  faibles,  il  n’y  avait  pas  de  contractions 
fihrillaires  des  muscles  atrophiés. 

Probablement  à  cause  de  la  conservation  des  réflexes,  le  professeur  Gullen- 
burg  qui  avait  vu  la  malade  au  commencement  de  la  maladie,  avait  pensé  à 
une  sclérose  latérale  amyotrophique.  Le  mari  de  la  malade  avait  été  syphili¬ 
tique;  on  n’a  pas  pu  exécuter  la  ponction  lomhaire;  la  réaction  de  Wassermann 
(d90ti)  n’était  pas  encore  entrée  dans  la  partie  clinique  courante. 

A  l’examen  anatomique,  cerveau  et  nerfs  périphériques  (examinés  histologi¬ 
quement)  paraissent  normaux. 

La  moelle  présente  les  faits  suivants  ;  d"  dilatation  et  épaississement  des 
vaisseaux  de  la  pie-mére  ;  épaississement  et  sclérose  de  la  pie-mère,  surtout 
dans  la  moitié  postérieure  de  la  moelle  ;  2"  dégénération  des  racines  postérieures 
et  de  la  zone  de  Lissaiier;  3"  épaississement  des  parois  des  vaisseaux  de  la 
moelle,  dégénération  hyaline  de  la  tunique  moyenne,  sclérose  dé  l’advcnlice, 
quelquefois  presque  oblitération  des  vaisseaux.  Les  altérations  des  vaisseaux 
intéressent  surtout  le  système  de  l’artère  spinale  antérieure  et  les  faisceaux  du 
Idurdach  et  du  Goll;  4»  considérable  diminution  et  altérations  régressives 
jusqu’à  la  disparition  des  cellules  des  cornes  antérieures  dans  toute  la  hauteur 
de  la  moelle,  mais  surtout  dans  la  région  cervicale  et  à  droite. 

Le  diagnostic  anatomique  de  sy[)hilis  spinale  dans  ce  cas  est  très  probable, 
quoique  l’examen  anatomique  seul  ne  puisse  pas  suffire,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  pour  permettre  de  définir  comme  syphilitiques  les  lésions  de  la  moelle 
et  des  méninges. 

Dans  ce  cas,  on  avait  aussi  constaté  à  l’autopsie  une  formation  gommeuse 
dans  la  paroi  gauche  du  cœur. 

Les  considérations  anamnestiques  (syphilis  du  mari,  rémission  des  phénomènes 
morbides,  douleurs  dorsales  ou  sacrées,  etc.)  rendent  très  vraisemblable  dans 
ce  cas  le  diagnostic  de  poliomyélite  antéi'ieure  chronique  d’origine  syphilitique. 

Aussi,  au  point  de  vue  clinique,  l’auteur  qui  a  étudié  beaucoup  autrefois  la  ques¬ 
tion  de  la  poliomyélite  antérieure  subaigué  desadulteset  quiadémontré  les  rap¬ 
ports  possibles  entre  cette  forme  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  croit 
pouvoir  affirmer  le  caractère  syphilitique  du  cas  observé.  Au  point  de  vue  anato¬ 
mique,  les  lésions  des  cornes  antérieures  dans  ce  cas  peuvent  être  mises  en  rap¬ 
port  avec  les  altérations  vasculaires  du  système  de  l’artère  spinale  antérieure  et 
avec  les  faits  dégénératifs  constatés  dans  les  racines  postérieures. 

lî.  F. 

751  )  Poliomyélite  antérieure.  Essai  de  transmission  de  la  maladie 
au  Singe  par  inoculation  des  Sécrétions  buccale,  nasale  et  pharyn¬ 
gienne  de  dix-huit  cas  humains,  par  M -.1.  Rosenau,  1>hii.ip-A.-E.  Shkp- 
PARD  et  IIaroi.o-L  A.moss (Boston).  Boston  medical  and  sur (jical  Journal,  vol.  CL.MV, 
r,>2l,  p.  743-748,  23  mai  19 H. 

Résultats  négatifs.  Néanmoins,  disent  les  auteurs,  ils  ne  suffisent  pas  pour 
faire  éliminer  les  muqueuses  et  les  sécrétions  naso-pharyngiennes  comme  voie 
et  comme  moyen  de  contagion. 

’l'llOMA. 
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752)  L'épidémie  de  Paralysie  infantile  en  Massachusetts  en  1910, 

par  UoBEiiT-W.  Lovetï  et  Philip-A.-E.  Sheppaiuj  (lioston).  Boston  medical  nnd 
simjical  Journal,  vol.  CLXIV,  n“21,  p,  737-743,  25  mai  1911. 

L’épidémie  Je  1910  fut  à  peu  près  égale  en  intensité  à  celle  de  1909.  Dans 
42  cas  sur  200  la  contagion  a  été  constatée.  Tuoma. 

753)  Une  Épidémie  de  Paralysie  infantile  en  Anjou.  Son  mode  de 
contage,  ses  rapports  avec  la  Méningite  cérébro-spinale,  par 

ÜENiicHAU  et  Grosgeobge.  Paris  médical,  n“  21.  p.  484-187,  22  avril  1911. 
Relation  d’une  petite  épidémie  rurale  dans  laquelle  le  rôle  de  la  contagion 
parait  bien  établi  et  indiscutable,  La  contagion,  directe  souvent,  s’elfectue  aussi 
parfois  par  porteurs  de  germes. 

L’incubation,  dans  les  neuf  cas  étudiés,  a  été  de  13  à  22  jours.  Le  premier 
cas  aurait  été  rapporté  de  Laval  où  une  épidémie  exclusivement  cérébro-spinale 
d'abord  prit  ensuite  l’allure  poliomjélitique.  E.  F, 

754)  Herpes  Zoster,  Poliomyélite  aiguë  et  Phosphure  de  zinc,  par 

William-Francis  Waugu  (Chicago).  Medical  Bvcord.  n"  2110,  p.  958,  27  mai 
1911. 

L’auteur  étudie  la  valeur  thérapeutique  du  phosphure  de  zinc  dans  les  infec¬ 
tions  électives  du  système  nerveux  dont  la  poliomyélite  et  le  zona  sont  les 
types.  Thoma. 

755)  Contribution  à  l’étude  de  la  Diastématomyélie,  parE.  Medra  (de 
Milan).  CoiHjrès  des  Neurologistes  italiens,  Gènes,  1909.  Aiti  Soc.  Milanese  Med.  e 
Biologia,  vol.  11,  fasc.  2,  1910. 

Cas  intéressant  que  l’auteur  avait  étudié  comme  cas  clinique  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  remarquable  par  la  légèreté  des  phénomènes  spastiqucs 
présentés  par  le  malade. 

Les  coupes  en  séries  de  la  moelle  ont  démontré  la  réalité  de  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique;  en  outre,  à  partir  de  la  moelle  lombaire,  il  existait  un 
véritable  dédoublement  de  la  moelle,  surtout  évident  en  rapport  aux  cornes 
antérieures. 

Dans  le  cas  actuel,  les  altérations  des  voies  pyramidales  ont  été  très  utiles 
pour  permettre  à  l’auteur  de  s’orienler  dans  l’interprétation  des  figures  compli¬ 
quées  résultant  de  cette  altération,  certainement  congénitale,  qui  avait  donné 
prise  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Le  cas  ne  peut  certainement  pas  être 
rangé  parmi  les  nombreuses  altérations  artificielles  de  la  moelle  épinière  si 
ùiagistralement  décrites  par  Ira  Van  Gieson,  car  l’auteur  a  personnellement 
axtralt  la  moelle  et  exécuté  toutes  les  préparations  nécessaires.  Les  cas  véri¬ 
tables  (pas  artificiels)  de  ce  genre  sont  très  rares.  Medea  rappelle  à  ce  propos 
"n  cas  de  Miura  qui  n’est  en  général  pas  cite  par  les  auteurs  et  qui  ressemble 
'^ssez  à  sa  propre  observation.  E,  F. 


MÉNINGES 

756)  Un  cas  de  Septicémie  Méningococcique  avec  démonstration  du 
Méningocoque  dans  les  préparations  de  Sang,  jiar  A.  Wadswouth 
Skilton  (\Mtimove).  Journal  of  lhe  American  medical  Associalion,  vol.  LVl,  n"  20, 
p.  1446,  20  mai  1911. 

Cas  de  méningite  cérébro-spinale  avec  septicémie.  C’est  dans  les  leucocytes 
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du  sang  qu’il  faut  chercher  les  méningocoques  et  l’auteur  pense  qu’on  peut  les  y 
trouver  avec  une  certaine  fréquence  dans  la  méningite  cérébro-spinale, 

Tiioma. 

737)  Méningisme  par  Adénite  cervicale  aiguë  et  Infiltration  péri- 
amygdalienne.par  Wim.i.am  I'eaiice  Cours  (lioston).  Joarnul  of  Un;  American 
medical  Associatiun,  vol,  L^'l,  n"  20,  p.  1-143,  20  mai  1911. 

Les  phénomènes  méningiliques  disparurent  en  quelques  jours.  Le  diagnostic 
de  méningite  tuberculeuse  avait  été  porté  avec  d’autant  plus  d’assurance  chez 
ce  garçon  que  sa  mère  était  phtisique.  Tho.via. 

738)  La  Méningite  dans  l’Enfance,  par  Joh.\  Lovett  Morse  (lioston),  Hoslon 

medical  and  Sunjical  Journal,  vol.  CLVIV,  n“  20,  p.  701,  18  mai  1911. 

L’auteur  expose  la  symptomatologie  générale  de  la  méningite  dans  l’enfance 
et  donne  des  observations  personnelles  de  méningite  tuberculeuse  avec  les 
formes  si  variées  de  son  début,  de  méningite  cérébro-spinale,  de  méningite 
pncumococcique,  de  méningite  grippale.  Tiioma. 

759)  Sur  une  Méningite  post-Morbilleuse  terminée  par  la  guérison, 

par  Francesco  Thozzi.  Mnlpitjhi,  Guzzelta  rnedica  di  Borna,  an  XXX\'l,  n°  8. 
p.  198,  13  avril  1911. 

Il  s’agit  d’une  méningite  qui  se  déclara  au  moment  d’entrée  en  convales¬ 
cence  d’un  cas  de  rougeole  (enfant  de  8  ans).  Elle  guérit  rapidement  laissant 
après  elle  une  paralysie  bilatérale  du  moteur  oculaire  externe,  une  paralysie 
partielle  du  trijumeau  et  une  parésie  du  bras  gauche;  ces  phénomènes  mirent 
2  mois  pour  se  dissiper.  F,  Delkni. 

760)  La  Méningite  Grippale  et  son  traitement  Sérothérapique,  par 

Si.MON  l’LEXNKR  (New-Vorli).  Journal  of  Iho  American  medical  Association,  t.  LVll, 
11“  1,  p.  10,  1"  juillet  1911. 

Après  avoir  rappelé  la  fréquence  relative  de  la  méningite  grippale  chez  l'en¬ 
fant  et  le  gravité  de  cette  forme,  l’auteur  rend  compte  de  son  travail  expéri¬ 
mental. 

Le  singe  inoculé  de  bacilles  de  l’influenza  sous  la  dure-mère  meurt  en 
30  heures;  cet  animal  est  régulièrement  sauvé  par  la  sérothérapie.  Le  sérum 
employé  dans  ces  cas  est  un  sérum  de  chèvre  longuement  préparée  par  des 
injections  répétées  de  cultures  virulentes  du  bacille  de  l’influenza.  Tiioma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


701)  Polynévrite  Alcoolique  de  cause  obscure  dans  un  cas  d’Opio- 
manie  manifeste,  par  C.-E.-Wholey  (l'ittshurg,  ViiA.  Journal  of  the  American 
medical  Association,  vol.  LVl,  n"  21,  p,  1534,  27  mai  1911. 

•  La  névrite  multiple  apparut  au  cours  du  traitement  de  désintoxication;  son 
étiologie  est  rapportée  à  la  grande  quantité  d’alcool  contenue  dans  la  prépara¬ 
tion  opiacée  dont  la  malade  faisait  abus  depuis  15  ans  (Squihh’s  diarrhea 
mixture),  Tiioma 
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7(12)  Un  cas  de  syndrome  Longhi-Avellis  (forme  associée),  par  Gus- 
TAvo  FuniiAKi  (Modène).  iii/orwa  médiat,  an  XXVll.  n“  20,  i)  540-340  13  mai 
1911, 

Note  anatomique  complétant  un  cas  clinique  publié  l’an  dernier.  Le  sjndrome 
de  Longhi-Avellis  a  ici  pour  point  de  départ  une  otite  moyenne  suppurée  et  la 
névrite  spinale  s’est  établie  en  deux  temps,  le  processus  inllammatoire  ayant 
atteint,  non  pas  le  tronc  du  nerf,  mais  ses  deux  branches  l’une  après  l’autre. 
Une  paralysie  faciale  concomitante  reconnaissait  la  même  origine  (otite),  mais 
n’impliquait  aucune  relation  des  deux  nerfs,  facial  et  spinal. 

La  condition  de  l’hémiplégie  pharyngo-laryngée  doit  être  surtout  recherchée 
le  long  du  trajet  des  fibres  du  spinal.  K.  Delkni. 

703)  Syndrome  de  Schmidt  (Hémiplégie  pharyno-laryngée,  du  tra¬ 
pèze  et  du  sterno-cléido-mastoïdien)  consécutif  à  un  Traumatisme, 

par  (lUiDO ' UioLTi,  Arelticio  ittiliiino  di  Ulolotjia,  Rinolotiiti  e  J^drimiolotiiti. 
vol,  .XXII,  fasc.  3,  p.  213-224,  mai  19M. 

11  s’agit  d’une  paralysie  de  la  corde  vocale,  des  muscles  du  palais,  des  cons¬ 
tricteurs  du  pharynx,  du  trapèze  et  du  sterno-cléido-mastoïdien,  le  tout  à 
gauche.  Ces  phénomènes  sont  apparus  5  jours  après  un  traumatisme  de  la 
région  postérieure  de  la  tète  chez  un  homme  de  39  ans.  L’auteur  établit  son 
diagnostic  du  siège  périphérique  de  la  lésion  et  rappelle  les  faits  similaires  déjà 
PuWiés.  g,  ijeleni. 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 

764)  Paralysies  consécutives  aux  rechutes  et  à  une  seconde  attaque 

de  Diphtérie,  par  .1,-1),  Hoi.lf.ston  (Londres).  Journal  of  Neroous  and  mental 

Disease,  an  XXXVll,  n"  3,  p.  164-168,  mars  1910. 

Sur  1  600  cas  de  diphtérie  personnellement  observés,  l’auteur  a  constaté 
27  rechutes  de  diphtérie  (1,6  “/„)  séparées  du  début  de  l’infection  par  un  inter¬ 
valle  de  3  à  14  semaines  ;  deux  malades  avaient  eu  de  la  paralysie  du  voile  et 
des  globes  oculaires  après  la  première  attaque,  mais  aucun  des  deux  ne  présenta 
de  signes  de  paralysie  après  la  rechute. 

Les  secondes  atteintes  de  diphtérie  furent  au  nombre  de  36  (2,2  “/.«o)  et  elles 
survinrent  de  3  mois  à  14  ans  après  la  première.  Un  malade  eut  des  paraly¬ 
sies  lors  de  la  première  attaque  seulement  et  trois  eurent  des  paralysies  dans  la 
seconde  qui  n’avaient  souffert  d’aucune  complication  nerveuse  lors  de  la  pre¬ 
mière  atteinte. 

Une  seule  fois  il  y  eut  des  paralysies  à  la  fois  dans  la  première  et  dans  la 
seconde  attaque.  Ce  cas  concerne  une  femme  de  26  ans  qui,  pour  son  armine 
diphtérique,  en  1901,  ne  fut  pas  soumise  à  la  sérothérapie  ;  elle  lit  de  la  para¬ 
lysie  du  voile,  de  la  cycloplégie  et  perdit  la  motilité  des  membres  inférieurs.  En 
1906,  nouvelle  angine  diphtérique,  plus  grave  que  la  première;  sérothérapie. 
Une  paralysie  ciliaire  se  manifesta  le  32“  jour  et  disparut  le  45*.  Pas  d’autres 
paralysies  ;  les  réllexes  du  genou  et  de  la  cheville  demeurèrent  vivaces  pendant 
toute  la  durée  du  séjour  à  l’hôpital. 

Les  paralysies  diphtériques  ont  d’autant  plus  de  chance  d’apparaître  que  la 
gravité  de  l’angine  est  plus  grande,  ü’autre  part,  la  sérothérapie  est  d’une  efli- 
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cacité  évidente  pour  protéger  contre  une  paraljsie  ultérieure.  Si  actuellement  la 
paral^-sic  diphtérique  parait  plus  fréquente,  c’est  que  la  sérothérapie  sauve  un 
■■ranJ  nombre  des  cas  de  haute  gravité  qui,  autrefois,  auraient  infailliblement 
Lccornbé. 

7(13)  Tétanos  traumatique.  Guérison  à  la  suite  de  l’administration 
de  l'Antitoxine  tétanique,  par  Edwaiid-N.  Liei.e  (.lacksonville).  Joiivml 
uf  llit;  American  medical  Association,  t.  L4  11,  n"  1,  p.  13,  1"  juillet  1911. 

Ce  cas  concerne  un  enfant  de  10  ans;  la  première  injection  d’antitoxine  fut 
administrée  le  12"  jour  après  la  blessure,  alors  que  le  trismus  existait  depuis 
3  jours  déjà  et  que  de  légères  attaques  de  contractures  généralisées  étaient 
apparues.  Considérations  sur  l’ellicacité  prophylactique  et  la  valeur  thérapeu¬ 
tique  de  l’antitoxine  d’après  l'expérience  personnelle  de  l’auteur.  'I’homa. 

7G(1)  Chaux  et  Spasmophilie  infantile  (A  propos  de  l’hypothèse  de 
Stolzner  sur  la  Pathogénie  de  la  Tétanie  des  enfants,  par  A.  Lo.xoo 
(Home)  7/  PolicHnico  (Sezione  mcdica),  vol.  XVIl-M,  fasc.  11,  p.  493-514,  no¬ 
vembre  1910. 

La  première  partie  du  travail  actuel  est  une  revue  de  la  question.  La  seconde 
est  l’exposé  de  recherches  personnelles  entreprises  pour  apprécier  la  valeur  de 
l’h.vpothèse  qui  considère  la  spasmophilie  comme  une  intoxication  calcique; 
l’auteur  n’a  pas  trouvé  plus  de  chaux  dans  le  sang  des  enfants  tétaniques  que 
dans  le  sang  des  enfants  bien  portants. 

Dans  certains  cas  de  tétanie  infantile  le  lait  de  vache  est  nettement  défavo¬ 
rable  ;  ce  n’est  pas  qu’il  introduise  dans  l’organisme  une  plus  grande  quantité 
de  sels  de  calcium,  mais  dans  l’alimentation  lactée  les  toxines  digestives  sont 
plus  abondantes  et  plus  actives  que  dans  le  régime  où  il  est  fait  emploi  de 
farines  alimentaires.  I^keeni. 

707)  Contribution  à  la  connaissance  de  l’étiologie  de  la  Tétanie,  par 

1!  -N  Mo(iuii.Nn'/.KV.  Juarnul  de  Meuropalltulugie  et  de  Psychiatrie  da  nom  de 
H.S.  Korsakolf,  livr.  5-0,  1910. 

Cas  de  lélanie  chez  une  petite  malade  de  8  ans;  la  cause  de  l’affection  semble 
avoir  été  Vachylie  congénitale,  qui  rendit  possible  la  multiplication  de  la  llore 
intestinale  et  la  formation  des  toxines,  ce  à  quoi  a  encore  contribué  un  allai¬ 
tement  prolongé.  Sehoe  SouniiANOFr. 


DYSTROPHIES 

708)  Relation  d’un  cas  d’ Anencéphalie,  par  1).-S.  Kauayjian.  Journal 
af  lhe  American  medical  Association,  vol.  LVL  n“  19,  p.  4382,  13  mai  1911. 

La  mère  (42  ans)  avait  eu,  22  ans  auparavant,  un  autre  enfant  anencéphale; 
les  enfants  intercalaires  sont  normaux;  les  deux  anencéphales  sont  dos  liltes. 
L’hydraminos  est  peut-être  intervenu  dans  la  détermination  de  la  monstruosité. 

Thoma. 

769)  Cas  d’Hémiatrophie  par  Sclérodermie,  par  Philip  Coomhs  Knapp 
(hoston).  Boston  medical  and  Suryical  Journal,  vol.  CLXIV,  n”  19,  p.  071,  11  mai 
1911. 

L’hémiatrophie  associée  à  la  sclérodermie  est  très  rare;  l’auteur  résume  les 
six  observations  qu’il  connaît  et  publie  un  cas  nouveau.  ’Iiioma. 
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770)  Un  cas  d’Atrophie  musculaire  du  type  Charcot-Marie-Tooth, 

par  I''réi)icj\ic-.I.  Farnell  (l’roviilence).  Boston  medical  and  Suvgical  Journo.l, 
vol,  CLXIV,  n“20,  p.  714,  IS  mai  1911, 

Cas  présentant  les  particularités  suivantes  ;  il  est  isolé  dans  la  famille,  il  a 
•débuté  après  l’âge  de  40  ans,  les  extrémités  inférieures  ont  été  prises  les  pre¬ 
mières,  mais  bientôt  après  la  marelie  est  devenue  difficile. 

L’évolution  ultérieure  suit  la  règle  classique.  'PnosfA. 

771)  Exostoses  ostéogéniques  multiples,  par  Worms  et  IIamant  (de  Nan¬ 
cy).  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  analoniupie  de  Paris,  t.  .XllI,  n"  4,  }).  272-270.  avril 
1911. 

On  constate  chez  le  sujet  une  grande  quantité  d’exostoses,  nettement  indivi¬ 
dualisées,  siégeant  principalement  au  niveau  des  épiphjses,  mais  aussi  au 
niveau  des  diapbjses  (humérus  droit,  avant-bras  gauche)  en  deçà  des  cartilages 
de  conjugaison.  On  constate,  de  plus,  un  épaississement  manifeste,  avec  défor¬ 
mations  consécutives  des  extrémités  osseuses,  par  exemple  au  niveau  du  genou 
(genu  valgum)  et  du  cou-de-pied  (pied  valgus)  ;  ces  altérations  rentrent  dans  la 
catégorie  des  troubles  de  croissance  survenant  au  cours  du  développement  des 
exostoses  ostéogéniques. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’accroissement  rapide  et  considérable  de  l’exostose 
siégeant  à  l’extrémité  supérieure  de  l’humérus  gauche.  Ses  dimensions,  compa¬ 
rables  à  celle  d’une  tête  de  fœtus,  sont  rarement  atteintes  par  les  tumeurs  de  ce 
genre.  E.  FKi.Ym;i-. 

772)  Squelette  de  chat  Polydactyle,  par  Félix  Reiînault  et  L.  Lkpinay. 
Bail,  et  mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  Xlll,  n“  4,  [i.  270-278,  avril  1911. 
Les  quatre  membres  présentent  de  la  polydactjlie.  Le  membre  antérieur 

fauche  n  trois  doigts  (métacarpiens  et  phalanges)  supplémentaires.  Le  membre 
Ultérieur  droit  a  deux  doigts  supplémentaires;  de  plus,  à  l’extrémité  distale  du 
III"  métacarpien  normal,  est  fixé  un  doigt  supplémentaire  petit,  avorté.  Le 
membre  postérieur  gauche  a  deux  doigis  supplémentaires.  Leurs  métatarsiens 
«ont  plus  courts  et  plus  épais  que  ceux  normaux.  Le  membre  postérieur  droit  a 
trois  doigts  supplémentaires;  le  111"  métatarsien  normal  est  soudé  à  sa  racine 
■àu  I"  métatarsien  anormal. 

Il  existe  d’autres  anomalies.  Les  os  du  carpe  et  du  tarse  présentent  de  nom- 
I>reuses  soudures.  Les  jambes  extrêmement  courtes  ont  des  tibias  en  éperon  for- 
Oiant  une  saillie  aiguë  en  avant.  Les  os  des  avant-bras  sont  plus  courts  et  plus 
^Pais  que  ceux  des  bras.  La  main  et  le  pied  sont  aussi  plus  courts. 

Les  déformations  des  segments  moyens  des  quatre  membres  rappellent  celles 
la  dysplasie  périostale;  de  plus,  il  y  a  des  soudures  des  phalanges,  des 
•ïiétatarsiens,  des  os  du  carpe  et  du  tarse.  Toutes  ces  lésions  pathologiques  sem- 
l'ient  être  la  cause  occasionnelle  de  la  polydactylie.  E.  Feinukl. 

173)  Squelette  de  chien  Ectromèle,  par  Félix  Régnault  et  L.  Lépinav. 
Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  .Xlll,  n“  4,  p.  280-282,  avril  1911. 
l^résentation  du  squelette  d’une  chienne  ectromèle.  Celte  hèle  dans  l’attitude 
repos,  se  tenait  sur  ses  pattes  postérieures,  le  corps  vertical.  Elle  progressait 
Pàf  petits  sauts,  et  aussi  par  déplacements  latéraux  successifs  rappelant  la  rep- 
*«lion.  Les  membres  supérieurs  ne  sont  représentés  que  par  des  rudiments. 

En  outre,  il  y  a  lieu  de  considérer  deux  ordres  de  déformations.  Les  unes 
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dil-ectemcrit  causées  par  l’ectromélie,  portent  sur  l’épaule  (allongement  de  l’omo¬ 
plate)  et  sur  le  thorax  (élargissement).  Les  déformations  des  membres  inférieurs 
sont  indirectement  causées  par  l’ectromélie  et  conditionnées  par  l’adaptation  des 
fonctions  nouvelles  (attitude  verticale,  saut).  E.  l’niNOEn. 

77i)  Forme  en  éperon  des  Os  longs  dans  la  Dysplasie  périostale,  par 

Eki.ix  Uiîr,N.:^i!r,T.  Bull,  et  mém.  ili'  la  Soc.  amlomique  fia  Paris,  t.  XIII,  n"  4, 

p.  27S,  avril  19M. 

La  djsplasie  frappe  le  périoste  de  la  diaphj  se  des  os  longs  qui  présente,  sui¬ 
vant  les  cas,  des  apparences  différentes.  Tantôt  les  fœtus  ont  des  fractures  mul¬ 
tiples;  elles  sont  récentes  ou  consolidées  par  des  cals,  et  alors  les  os  peuvent 
être  déviés  ;  les  os  peuvent  être  mous,  spongieux.  Tantôt  la  diapliyse  est 
amincie  ;  l’os,  formé  de  deux  larges  épiphjses  réunies  par  un  étroit  et  court 
tractus  diaphjsaire,  aminci  à  sa  portion  moyenne,  prend  un  aspect  en  sablier. 

A  ccstleux  formes,  il  faut  enjoindre  une  troisième.  Les  diapbyses  présentent 
des  coudures  brusques,  situées  symétriquement  aux  deux  membres.  L’os  y  est 
aplati,  lisse,  sa  substance  osseuse  compacte.  Ces  coudures  brusques  s’observent 
sur  les  sujets  atteints  de  dysplasie  périostale  ayant  intéressé  davantage  une 
moitié  de  la  diapbyse,  l’os  a  cédé  et  s’est  plié  du  côté  le  plus  atteint. 

E.  Feindel. 


NÉVROSES 

77'))  Viscosité  du  Sang  dans  l’Épilepsie,  par  Dons  Haow.x  (Edinburgb). 
Journal  of  mental  Science,  vol.  LVI,  n“  “233,  p.  ()8()-()93,  octobre  1910. 

D’après  les  recherches  de  l’auteur  la  viscosité  du  sang  serait  modifiée  dans 
l’épilepsie,  et  c’est  une  toxine  circulante  qui  serait  responsable  de  cette  modifi¬ 
cation.  Tiiom.v. 

770)  Étude  clinique  de  l’Anesthésie,  de  la  Contusion  mentale  et  des 
troubles  du  Caractère  dans  l’Épilepsie,  la  Folie  confusionnelle  et 
l’Hystérie,  par  Leoxauo-D.-II.  li.vuoii  ((lartlocb).  Journal  of  maniai  Science, 
vol.  LVI,  11“  233,  p.  093-099,  octobre  1910. 

Dans  l’hystérie  et  l’épilepsie  l’anesthésie,  la  confusion  mentale  et  les  troubles 
du  caractère  sont  des  phénomènes  prodromiques  des  accès,  et  c’est  l’anesthésie 
qui  apparaît  en  premier  lieu.  Dans  la  folie  confusionnelle  qui  tend  vers  la  gué¬ 
rison,  l’anestbésie  disparait  la  dernière,  une  fois  que  la  confusion  mentale  est 
dissipée.  '  Tho.ma. 

777)  L’anatomie  pathologique  de  la  Glande  Thyroïde  dans  l’Épilep¬ 
sie,  dans  l’Alcoolisme  chronique,  et  dans  la  Démence  précoce,  par 

Mauio  Zai.ea  (de  Florence).  Itivista  ili  Patologia  neroosa  e  mentale,  vol.  XV, 
fasc.  12,  p.  Til-Hl,  décembre  1910. 

La  thyroïde  des  alcooliques  présente  souvent  une  dilatation  de  ses  follicules 
avec  de  la  substance  colloïde  en  abondance;  une  apparence  analogue  se  rencontre 
aussi  dans  l’épilepsie,  néanmoins  l’alcoolisme  pas  plus  que  l’épilepsie  ne  com¬ 
porte  une  altération  caractéristique  de  la  glande  thyroïde.  Dans  la  démence 
précoce  les  altérations  de  la  glande  thyroïde  sont  tout  à  fait  variées  et  on  n’en 
rencontre  pas  toujours;  il  n’y  a  donc  pas  non  plus  de  lésions  thyroïdiennes 
caractéristiques  correspondant  à  la  démence  précoce.  F.  Dklkni. 
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778)  La  thérapeutique  Organique  de  l’Épilepsie,  par  C.ahi.o  Thev  isa- 
NKLLO  ((iènes).  Gazzetta  degli  Oipeduli  e  delle  Cliniclie,  an  XXXII,  n"  (13,  p,  657, 
25  mai  I9M. 

L’auteur  considère  que  la  thérapeutique  de  l’épilepsie  dite  essentielle  par  les 
bromures  est  purement  symptomatique;  il  y  aurait  mieux  à  faire.  L’accès 
épileptique  est  déterminé  par  l’action  de  toxines  sur  les  centres  nerveux  hyper- 
excitables;  il  faut  donc  d’abord  faciliter  la  désintoxication  en  favorisant  la 
fonction  des  émonctoires,  ensuite  neutraliser  les  poisons  des  centres  nerveux  et 
améliorer  la  nutrition  de  la  cellule  nerveuse  en  état  de  faiblesse  irritable.  Les 
préparations  de  substance  nerveuse,  céphalopine  et  neuropine  notamment, 
répondraient  à  cette  double  indication.  F.  Dei.k.m. 

779)  Paramyoclonus  multiplex  d’origine  Syphilitique,  par  F.  Simonelw 
(Sienne).  Société  iloUeiine  de  Dermiilologie,  2Ü  décembre  1910.  Bulkdlino  d(dle  Cli- 
niclie,  avril  1911,  p.  159. 

Il  s’agit  de  contractions  musculaires  survenant  par  accès  et  apparues  en 
même  temps  qu’une  céphalée  intense  5  mois  après  le  chancre.  La  céphalée  est 
pariétale  droite  et  le  myoclonus  atteint  les  muscles  de  la  moitié  gauche  du 
corps.  Guérison  rapide  par  le  mercure  et  un  peu  de  bromure.  Le  cas  se  rattache 
à  l’épilepsie  syphilitique  partielle  de  Fournier.  F.  Delkni. 

780)  Le  rôle  des  Rêves  dans  l’Étiologie  des  Névroses,  par  F.-X.  Uehcum 
(Philadelphie).  Journal  of  llie  A7ueric(üi  medical  Association,  vol.  Lt’I,  n"  19, 
p.  1373-1377, 13  mai  1911. 

L’intervention  des  rêves  dans  l’étiologie  des  névroses  est  fort  douteuse;  les 
rêves  sont  probablement  toujours  symptomatiques  et  ils  n’ont  pas  la  valeur  de 
causes.  Tho.ma. 

781)  Les  Réflexes  dans  l’Hystérie,  par  Puii.rp-Coo.\ius  Knapp  (Itoston). 

Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  n"  2,  p.  93-98,  février  1910. 

L’auteur  a  étudié  les  principaux  réllexes,  cutanés  et  tendineux,  chez  100  hys¬ 
tériques,  35  hommes  et  65  femmes,  qui  présentaient  une  diminution  de  la 
sensibilité,  soit  à  gauche  (56  fois),  soit  à  droite  (44  fois). 

Dans  la  i)lupart  de  ces  cas,  la  diminution  de  la  sensibilité  n’était  que  rela¬ 
tive  ;  Coombs  Knapp  n’observe  que  très  rarement  l’anesthésie  totale  chez  ses 
hystériques.  La  plupart  de  ceux-ci  présentaient  également  quelque  parésie  du 
côté  hypoesthésiiiuc,  mais  pas  la  paralysie  totale  qui  serait,  chez  les  hysté¬ 
riques,  aussi  rare  que  l’anesthésie  totale. 

L’auteur  ne  croit  pas  que  l’bypoesthésie  hystérique  soit  un  produit  de  la 
suggestion  médicale,  et  il  lient  pour  nullcs  les  explications  d’André-Thomas  et 
de  Meige  concernant  la  plus  grande  fréquence  de  la  forme  dimidiée  de  l’anes¬ 
thésie  hystérique  et  la  plus  grande  fréquence  à  gauche  de  l’hémianesthésie 
hystérique. 

Il  regarde  la  méthode  d'exploration  de  Babinski  comme  insuffisante;  elle  est 
parfaite  pour  montrer  l’absence  de  l’aslhcnie  totale,  mais  il  est  besoin  de 
recourir  à  d’autres  procédés  quand  il  s’agit  d’apprécier  des  hypoesthésies. 

En  ce  qui  concerne  les  réllexes  tendineux,  Coombs  Knapp  a  constaté  leur 
exagération  dans  86  cas;  chez  41  la  contraction  du  triceps  était  bien  visible  et 
chez  7  il  y  avait  du  faux  clonus.  Jamais  l’auteur  n’a  constaté  le  clonus  vrai 
ni  l’absence  du  réflexe  patellaire. 
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Ij’ex'agération  des  réflexes  tendineux  est,  chez  les  hystériques,  à  peine  plus 
fréquente  que  chez  les  normaux  quelque  peu  excités  feoureurs  avant  la  course)  ; 
on  sait  que,  chez  les  normaux  aussi,  l’épuisement  peut  occasionner  leur  dispari¬ 
tion  (coureurs  après  la  course).  Cependant,  l’auteur  considère  comme  fort  dou¬ 
teux  ([uc  l’hystérie  puisse  déterminer  le  vrai  clonus  ou  abolir  le  patellaire. 

Si  l’exagération  bilaterale  des  réflexes  tendineux  n’a  pas  de  signification,  ou 
peut  penser  qu’une  exagération  unilatérale  est  pathologique.  L’auteur  l’a  cons¬ 
tatée  57  fois  (rotulien  ou  achilléen  ou  les  deux  ensemble)  avec  6  fois  le  faux 
clonus  unilatéral  ;  38  fois  le  réflexe  était  plus  vif  du  côté  hypoesthésique  et 
19  fois  plus  fort  du  côté  opposé. 

En  ce  qui  concerne  les  réflexes  cutanés,  l’auteur  n’a  constaté  l’absence  bilaté¬ 
rale  du  réflexe  plantaire  que  dans  deux  cas,  mais  47  fois  il  était  diminué  ou 
absent  du  côté  anesthésique.  Dans  24  cas  sur  34,  le  réflexe  abdominal  était 
diminué  de  ce  côté  et  dans  2  cas  sur  24  il  en  était  de  même  pour  le  réflexe  cré- 
mustérien. 

Jamais  le  phénomène  de  Dabinslii  ne  fut  constaté;  il  n’appartient  pas  h 
l’hystérie. 

Eu  somme,  76  fois  sur  100  fut  observée  une  différence  de  réflectivité  entre  un 
côté  du  corps  et  l’autre  côté;  l’hystérie  semble  donc,  d’après  l’auteur,  capable 
de  modifier  le  régime  des  réflexes  tendineux  et  celui  des  réflexes  cutanés;  ceci 
est  contraire  à  la  doctrine  de  Dabinski.  Tiioma. 

782)  Clonus  du  pied  dans  un  cas  de  grande  Hystérie,  par  J.vmes-1). 

IIeaiio  et  'fiiEOooHE  Dii.i.Eit  (l'ittsburgh).  Journal  oj  Nervous  and  mental  Disease, 

n"  4,  p.  239,  avril  1910. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  de  19  ans  qui,  pendant  son  séjour  de  2  mois  à 
l’hôpital,  eut  à  plusieurs  reprises  des  convulsions  hystériques  suivies  d’amnésie. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  5  ans,  époque  où  la  malade  lit  une  chute, 
(lonna  de  la  tète  sur  une  pierre  et  perdit  connaissance  pendant  2  heures.  Depuis, 
la  colonne  vertébrale  s’est  déviée;  elle  est  douloureuse  à  la  pression.  La  malade 
a  des  attaques  de  tremblement  et  des  attaques  convulsives. 

Lors  de  l’entrée  à  l'hôpital,  on  constate  l’hyperésthésie  de  la  région  verté¬ 
brale,  une  zone  d’hyperesthésie  sous-mammaire  ;  le  bras  gauche  est  paralysé. 
La  malade,  sujette  ainsi  que  sa  sœur,  et  bien  avant  son  accident,  à  des  accès  de 
somnambulisme,  est  particuliérement  irritable.  Les  réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens  sont  exagérés  et  un  clonus  bilatéral  existe,  surtout  marqué  à  droite  où  il 
se  maintient  plus  d’une  minute. 

l'hôpital,  amélioration  rapide  des  conditions  physiques  et  mentales;  l’exa¬ 
gération  des  réflexes  s’atténue  et  le  clonus  disparait  en  15  jours  sous  l’influence 
d’un  traitement  strictement  antihystérique  aboutissant  k  la  guérison  complète 
du  sujet. 

Ainsi,  pour  les  auteurs,  le  clonus  du  pied  n’indiquerait  pas  nécessairement 
une  maladie  nerveuse  organique;  le  clonus  pourrait  être  une  expression  de 
l'hystérie.  Tho.ma. 

783)  La  méthode  Psycho-analytique  pour  le  traitement  des  Névroses, 

par  Ernest  Joxes.  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  vol.  37,  n"  5, 

p.  285-293,  mai  1910. 

L’auteur  retrace  les  conceptions  de  Freud  et  il  montre  comment  la  méthode 
des  associations  libres  permet  de  pénétrer  dans  le  subconscient  du  sujet. 
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Les  résultats  obtenus  par  le  traitement  de  Freud  sont  évidemment  très  satis¬ 
faisants  ;  ils  dépassent  de  l)eaucoup  ce  que  l’on  obtient  par  des  méthodes  plus 
simples  et  cela  k  deux  égards  ;  à  savoir  pour  la  permanence  de  la  guérison  et 
pour  la  prophylaxie  des  rechutes.  La  psycho-analyse,  en  rendant  au  malade  la 
surveillance  dos  désharmonies  do  son  esprit,  lui  permet  de  développer  sou  indé¬ 
pendance  personnelle.  L’entrainement  qu’il  reçoit  est  éducatif  dans  le  sens  le 
plus  élevé  du  terme,  car  non  seulement  il  aboutit  à  un  plus  riche  développement 
du  pouvoir  de  la  volonté  et  de  la  maîtrise  de  soi-même,  mais  le  malade  acquiert 
aussi  une  compréhension  de  son  propre  esprit  qui  est  d’une  incalculable  valeur 
prophylactique  pour  l’avenir.  Thoma. 

784)  A  propos  des  troubles  Trophiques  dans  l’Hystérie,  par  F.  JIeuea. 

(de  iMilan).  Corricre  Sunilario,  1911,  n"  4. 

L’auteur  qui  connaît  bien  et  résume  dans  son  travail  les  idées  de  llahinski  à 
propos  de  cette  question,  publie  un  cas  de  troubles  trophiques  (phlycténes)  à 
l’avant-bras  d’une  jeune  fille;  il  croit  pouvoir,  selon  toute  probabilité,  sinon 
avec  certitude,  mettre  hors  de  question  la  supercherie.  11  croit  aussi  pouvoir 
affirmer,  à  la  suite  de  l’examen  clinique  de  la  malade  et  de  l’évolution  de  la 
maladie  (apparue  après  un  léger  traumatisme  d’un  doigt,  etc.),  la  nature  très 
probablement  hystérique  des  troubles  trophiques  présentés  dans  son  cas.  — 
Discussion  :  Exposé  des  différentes  doctrines  des  auteurs  sur  ce  sujet.  —  Repro¬ 
ductions  photographiques  de  la  lésion  des  téguments.  E.  F. 

785)  Neurasthénie,  par  Leonaudo  Rianchi  (de  Naples).  La  Rijorina  luedica, 

an  X.Wll,  n»  aü,  p.  701-707,  26  juin  19-11. 

Dans  cette  leçon  clini(]uo  le  professeur  Rianchi  expose  la  symptomatologie 
polymorphe  de  la  neurasthénie  et  fait  un  tableau  très  poussé  de  l’état  de  souf¬ 
france  des  neurasthéniques.  F.  Deleni. 

786)  Étude  clinique  et  statistique  sur  les  Névropathies  et  les  Psy¬ 
chopathies  syphil'Ltiques.  Considérations  sur  la  Neurasthénie 
syphilitique,  par  E.manuele  Gentile  (de  l’alerme).  Hioisla  ilaliiinii  di  Nni- 
roj)atologia,  Psichiulria  ed  Elettroterapia,  vol.  lll,  fasc.  il,  p.  491-499,  novembre 
1910. 

Le  travail  statistique  de  l’auteur  porte  sur  1  200  syphilitiques  ;  200  de  ces 
malades  ont  présenté  des  maladies  du  système  nerveux,  ce  qui  fait  une  propor¬ 
tion  de  3,42  ”/«■ 

En  outre,  175  de  ces  syphilitiques  ont  présenté  des  symptômes  de  neurasthénie 
générale  ou  partielle,  si  bien  qu’on  peut  dire  que  14  1/2  "/«  ifes  syphilitiques 
deviennent  neurasthéniques. 

L’auteur  décrit  la  neurasthénie  syphilitique  dont  il  distingue  les  formes  céré¬ 
brale,  spinale,  sexuelle,  sympathique  et  générale.  F.  Deleni. 

787)  Traitement  de  la  Neurasthénie,  par  F. -11.  Rhanes  (Stamford.  Conn) 

MedicAil  Record,  n“  2116,  p.  939,  27  mai  1911 . 

Les  indications  de  l’hydrothérapie,  de  l’exercice,  du  sanatorium  et  de  l’isole¬ 
ment  sont  particuliérement  considérées.  Tiio.ma. 


IIKVUE  NEL’ROLOGIQÜB 


-m 


PSYCHIATRIE 
Etudes  GËNÉitAr.Es 


PSYCHOLOGIE 


788)  L’Interprétation  Délirante.  Essai  de  Psychologie,  par  Gahrikl  Dro- 

MARi).  Journal  de  PmjcItohKjie  noriiiale  et  pallioloijiqne,  an  VII,  n"  4,  p.  3.12,  juillet- 

aoiU  1910. 

On  peut  avancer  que  l'interprélalion  délirante  est  à  l’idée  délirante  ce  que 
l’illusion  est  à  l’iiallucinalion.  Tandis  que  dans  ITiallucinalion,  en  effet,  le  per- 
cept  arbitraire  se  produit  spontanément  dans  l'illusion,  au  contraire,  le  malade 
s’appuie  sur  le  monde  ambiant  pour  faire  naître  la  fausse  image  qu’il  agrée 
comme  réelle  ;  et  tandis  que  dans  l’idée  délirante,  le  concept  arbitraire  surgit, 
en  apparence  du  moins,  ex  niliilo,  dans  l’interprétation  délirante,  au  contraire, 
le  malade  s’appuie  sur  le  monde  ambiant  pour  faire  naître  la  fausse  idée  qu’il 
agrée  comme  vraie. 

Ces  différentes  catégories  d’erreurs  ne  comportent  d’ailleurs  pas  nécessaire¬ 
ment  ni  les  autres  le  cachet  du  patliologique.  Une  hallucination  n’a  de  valeur 
que  lorsqu’elle  n’est  pas  reconnue  comme  telle;  une  idée  fausse  ne  devient  déli- 
ranle  que  lorsqu’elle  est  incorporée  à  un  système.  Ut  pareillement  une  illusion, 
une  fausse  interprétation  n’ont  rien  en  elles-mêmes  qui  les  signale  comme  des 
phénomènes  exclusivement  morbides.  Ces  accidents  foisonnent  dans  la  vie  cou- 
ranle,  et  l’explication  fondamentale  de  pareils  faux  pas  doit  être  identique  sui¬ 
vant  qu’il  s’agit  d’un  esprit  valide  ou  d’une  tète  malade,  a  cette  différence  prés 
que  la  maladie  ne  manquera  pas  d’apporter,  ici  comme  partout  ailleurs,  la  cari¬ 
cature,  l’amplification,  le  grossissement. 

U’homme  normal  est  capable  de  réduire  l’image  parce  que  son  attention  peut 
embrasser  des  synthèses  plus  vastes  et  appréhender,  en  même  temps  que  l’image 
considérée,  les  sensations  et  souvenirs  antagonistes  qui  entrent  en  conilit  avec 
elle  jiour  lui  assigner  son  vrai  rang.  Chez  l’interprétant,  comme  ailleurs  chez 
l’illusionné  ou  l’halluciné,  l’esprit  au  contraire  demeure  incapable  d’exécuter  sur 
l’image  le  travail  de  la  mise  au  point  ;  il  subit  dans  son  impuissance  le  déve¬ 
loppement  intégral  de  cette  image.  Dans  l’homme  normal,  l’image  afi’ectée  du 
caractère  d’irréalité  ne  saurait  éveiller  aucune  émotion  ;  elle  ne  saurait  entraîner 
nulle  croyance.  Chez  l’interprétant  au  contraire,  comme  aussi  chez  l’illusionné 
ou  l’halluciné,  ce  travail  de  réduction  n’est  pas  effectué,  parce  que  l’attention 
rétrécie  ne  peut  embrasser  que  la  seule  image  suggérée,  parce  que  l’esprit 
demeure  impuissant  à  réunir  dans  une  môme  synthèse  le  développement  spon¬ 
tané  d’nnc  idée  et  l’évocation  des  représentations  qui  eussent  modifié  cette  idée. 
Dans  l’esprit  de  l’interprétatit,  un  seul  .système  existe  qui  fait  le  vide  autour  de 
lui-métno.  D’idée  nouvelle  s’incorpore  au  système  uni(]ue  ;  elle  progresse  en 
ligne  droite,  sans  obstacle,  automatiquement  et  ne  peut  moins  faire  que  d’en¬ 
traîner  la  croyance. 

Un  résumé,  quelque  actif  et  investigateur  que  semble  l’interprétant,  sa 
rroyancc  apparaît  en  fin  de  compte  comme  le  résultat  de  la  passivité.  Ses  juge¬ 
ments,  scs  perceptions  et  scs  raisonnements  se  ramènent  comme  dans  tous  les 
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«sprils  à  une  suggestion  d’images  ;  mais'  les  images  suggérées  se  fixent  immua¬ 
blement  chez  lui  h  l'état  de  croyances,  faute  de  réduction,  et  parce  que  les 
résidus  empiriques  chargés  de  cette  réduction  même  se  trouvent  ordonnés 
d'avance  suivant  un  groupement  exclusif  sous  l’influence  des  valeurs  affectives 
qui  les  polarisent. 

Entre  l'interprétation  délirante  des  malades  et  la  simple  interprétation  fausse 
qu’on  observe  souvent  chez  les  gens  normaux  il  n’y  a,  il  est  vrai,  qu’une  diffé¬ 
rence  de  degré  et  l’on  peut  dire  que  toute  erreur  qui  enfonce  ses  racines  dans  la 
profondeur  du  moi  reste  irréductible,  diffusible  et  féconde,  aussi  longtemps  que 
se  mainliennenl  les  états  affectifs  dont  elle  est  issue  et  qu’elle  eniretient  en 
retour.  Mais,  dans  la  vie  courante,  nos  étals  affectifs  sont  pour  la  plupart 
mobiles,  capables  de  se  déplacer,  de  se  désagréger  et  de  se  reconstituer  sans 
cesse,  en  vertu  de  la  plasticité  qui  favorise  dans  le  cerveau  normal  les  échanges 
et  les  réductions.  Chez  le  malade,  au  contraire,  la  fixité  des  tendances  et  l’anky- 
lose  des  processus  associatifs  s’entretiennent  mutuellement  par  un  échange  de 
procédés  dont  la  résultante  est  la  stagnation  d'une  croyance  et  l’organisation 
d’un  délire  dont  cette  croyance  est  le  pivot.  E.  Eeindel. 

789)  Délire  d’interprétation  et  Contagion  Mentale,  par  H.  Benon. 

Joiirmd  de  Psijeholoyie  normale  et  pathologique,  an  VH,  n"  2,  p.  133-149,  mars-avril 

1910. 

Les  délires  à  deux  à  base  d’interprétations  doivent  être  très  fréquents,  étant 
donnée  la  nature  essentiellement  raisonnante  de  celte  psychose.  Si  peu  d’obser¬ 
vations  en  ont  été  publiées  Jusqu’ici  c’est  que  cette  maladie  vient  seulement 
d’ètrc  nettement  isolée  des  états  délirants  chroniques  à  évolution  progressive. 

Dans  l’observation  actuelle  le  sujet  actif  est  un  exemple  très  net  de  ces  «  inter¬ 
prétants  »  que  l’on  confondait  souvent  autrefois  avec  les  délirants  hallucinés. 
Les  idées  de  persécution,  de  grandeur,  de  richesse  de  la  malade  reposent  toutes 
sur  un  trouble  fondamental  du  raisonnement  et  du  jugement  ;  elle  n’a  pas  d’hal¬ 
lucinations  et  l’on  ne  trouve  chez  elle  aucune  trace  d’affaiblissement  des  facultés 
intellectuelles. 

Quant  à  la  deuxième  malade,  sœur  de  la  première  et  sujet  passif,  c’est  une 
faible  d’esprit,  essentiellement  suggestible.  Mais  il  est  à  rcmaniuer  que  pour  que 
les  psychoses  raisonnantes  donnent  naissance  à  un  délire  à  deux  il  n’est  pas  né¬ 
cessaire  que  le  sujet  contagionné  soit  frappé  de  débilité  intellectuelle.  La  logique 
morbide  des  «  interprétants  »,  surtout  au  début  de  leur  affection,  peut  se  con¬ 
fondre  et  convaincre  aisément  un  entourage  non  prévenu.  Pratiquement  il  peut 
en  résulter  les  conséquences  les  jdus  filchcuscs,  soit  dans  le  milieu  familial,  soit 
dans  le  milieu  social  au  point  de  vue  de  la  capacité  civile  ou  au  point  de  vue  de 
la  responsabilité  criminelle.  E.  Ekindel. 

790)  La  Dépersonnalisation  et  la  Perception  extérieure,  par  Dugas  et 

François  Moutikb.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  Vil,  n°  ü, 

p.  481-498,  novembre-décembre  1910. 

La  conscience  est  l’acte  par  lequel  le  moi  s’empare  de  ses  sensations,  les  fait 
siennes,  les  reconnaît  comme  siennes,  les  allache  ii  soi;  la  conscience  ainsi 
entendue  fait  partie  de  toutes  les  opérations  psychiques.  Supposons  qu’elle  s’éva¬ 
nouisse,  tende  à  disparaître  ou  qu’elle  change  de  nature,  devienne  trouble, 
vague,  confuse,  toutes  les  opérations  en  rapport  avec  la  conscience  ainsi  modifiée 
paraîtront  elles-mêmes  altérées,  perverties.  La  sensation  brute  continue  à  se 
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produire  et  se  produit  normalement,  mais  la  perception,  c’est-à-dire  l’assimila¬ 
tion  au  système  personnel  de  représentations  qui  se  manifeste  dans  toutes  les 
sphères  de  l’activité  mentale  ne  se  fait  pas.  C’est  le  dédoublement  du  moi. 

Le  caractère  essentiel  de  tels  troubles  de  la  perception  c’est  que  les  sensations 
ne  sont  plus  raltacbées  à  la  personne,  reconnues  par  elle,  C’est  ce  qu’exprime  le 
sujet  qui  se  dit  détaché  de  ses  sensations,  dépouillé  de  son  individualité,  vivant 
d’une  vie  impersonnelle  ;  c’est  ce  qu’il  exprime  autrement,  quand  il  ditqu’il  croit 
rêver,  et  qu’il  est  devant  le  monde  réel  comme  devant  un  spectacle  imaginaire. 

On  a  supposé  qu’il  fallait,  à  cette  occasion,  distinguer  deux  sortes  de  sensa¬ 
tions  :  celles  qui  se  rapportent  aux  objets  du  dehors  et  celles  qui  sont  liées  à 
l’exorcico  des  fonctions  organiques  et  traduisent  l'état  de  notre  corps  propre. 
Comme  les  premières  reneontrent  les  secondes  pour  arriver  jusqu’à  nous,  elle.s 
pourraient  se  trouver  modifiées  par  le  seul  fait  de  traverser  un  milieu  organique 
morbide.  Autrement  dit,  la  dépersonnalisation  serait  produite,  non  par  les  per¬ 
versions  sensorielles  en  général,  mais  par  les  perversions  d’un  seul  sens,  le  sens 
organique  ou  cénesthésique. 

On  est  tenté  de  croire  que  la  perception  extérieure  est  troublée  parce  que  les 
sensations  organiques  sont  anormales  ;  mais  en  réalité,  il  n’y  a  pas  plus  de 
perversion  du  sens  organique  que  de  perversion  des  autres  sens  ;  il  y  a  seule¬ 
ment,  dans  les  deux  cas,  la  même  impossibilité  pour  le  moi  de  s’assimiler  ses 
sensations,  la  même  perte  ou  le  même  alfaiblisscment  de  la  conscience,  et  la 
dépersonnalisation  offre  ainsi  au  point  de  vue  de  la  science  psychologique  un 
intérêt  particulier.  Elle  met  en  lumière  le  rôle  capital  de  ce  coefficient  de  per¬ 
sonnalité;  toutes  les  sensations  ont  un  tel  coefficient;  nous  ne  le  remarquons 
pas,  le  rencontrant  toujours;  il  faut  que,  dans  certains  cas  exceptionnels  et 
morbides,  il  se  trouve  éliminé  pour  ijue  nous  le  dégagions  et  en  mesurions  l’im¬ 
portance.  Nous  constatons  alors  qu’il  entre  dans  toutes  nos  perceptions  et  que, 
lorsqu’il  disparait,  toute  notion  de  réalité  s’évanouit,  E.  Fkindel. 
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791)  Recherches  sur  l’Association  des  Idées  chez  les  Aliénés  Pella¬ 
greux,  par  Eno.Miuo  .AIoupuroo  (de  l'adoue).  liiei'sUi  Spevimcnlale  di  Fremalriu, 
an  .\LVIli,  n»'  1-2,  p.  193-225,  20  avril  1911. 

Chez  les  pellagreux  dont  la  conscience  n’est  pas  trop  gravement  troublée,  le 
temps  de  réaction  est  en  général  très  long  ;  il  y  a  prédominance  très  marquée 
dos  associations  internes  ;  il  y  a  tendance  à  la  persévération. 

F.  Dei.exi. 

792)  Les  Fugues  et  le  Vagabondage,  par  Lucien  L.vohifke.  Amiiilm  médico- 

psijcholoyiqim,  an  L.WIll,  n"  1,  p.  81-99,  juillet-aoiU  1910, 

L’auteur  étudie  dans  cette  intéressante  revue  critique  lu  symptomatologie 
des  fugues  et  du  vagabondage  et  la  mentalité  des  sujets  qui  accomplissent  les 
fugues  ou  qui  vivent  en  état  de  vagabondage. 

Il  lui  semble  qu'en  définitive  ces  altérations  motrices  sont  conditionnées  par 
les  altérations  du  jugement,  manière  de  voir  qui  n’implique  peut-être  qu’un  chan¬ 
gement  de  mot,  mais  qui  a  son  importance  au  point  de  vue  médico-légal  où 


plus  qu’ailleurs  il  faut  se  dégager  le  plus  possible  des  conceptions  métaphysi¬ 
ques  sur  la  liberté  de  la  volonté. 

Si  l’on  envisage  les  fugues  et  le  vagabondage  comme  basés  sur  les  altérations 
du  jugement  on  voit  que  vagabondage  et  fugues  restent  confondus  comme  ils  le 
sont  d’ailleurs  dans  la  classilication  de  Joffroy  et  üupouj.  En  réalité  ou  ne  peut 
guère  étudier  les  fugues  et  le  vagabondage  séparément;  la  marge  très  large  qui 
les  sépare  est  remplie  de  cas  mixtes,  ce  qui  obligera  toujours  de  les  réunir  dans 
une  môme  vue  ;  le  vagabondage  apparait  surtout  comme  une  fugue  d’une  espèce 
particulière,  comme  une  fugue  sans  but  ou  à  but  imprécis. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  insultisant  de  ne  tenir  compte  dans  l’étude  des  fugues 
et  du  vagabondage  que  de  l’élément  psychique  et  de  l’élément  moteur  ;  l’élé¬ 
ment  sensitif,  en  effet,  doit  lui  aussi  y  trouver  sa  place.  L’existence  de  troubles 
de  la  sensibilité  musculaire  ou  autre  permet  seule  d’expliquer  la  longueur  et  la 
fréquence  de  certaines  fugues  dont  un  individu  normal  ne  saurait  faire  les  frais; 
en  réalité,  les  myo-psychies  de  Joffroy  sont  des  estbéso-myo-psycbics  et  la 
sensibilité  doit  être  un  des  éléments  du  pouvoir  frénateur.  E.  Feinmohl. 

793)  Recherches  sur  les  modifications  Histologiques  du  Sang  dans 
les  principales  Psychoses,  par  Ai.no  Guaziani  (àe  Vadoüe).  lUoisla  speri- 
mentale  di  Fyenialria,  an  XLVIII,  n”  1-2,  p.  130  194,  20  avril  1911. 

Dans  les  maladies  mentales  le  sang  ne  présente  que  dans  des  cas  isolés  des 
modifications  appréciables  dans  sa  constitution  morphologique  et  sa  richesse 
globulaire  ;  il  ne  s’agit  que  de  modifications  en  rapport  avec  l’état  organique. 

La  formule  leucocytaire  que  l’on  observe  souvent  chez  les  aliénés  n’a  rien 
de  caractéristique  quant  à  la  forme  mentale,  mais  elle  possède  une  valeur  pro¬ 
nostique  qui  n’est  pas  négligeable.  On  constate  la  polynucléose,  la  loucocytosc 
et  riiyperéosinopliilie  dans  les  phases  aiguës;  on  note  la  diminution  des  poly¬ 
nucléaires  et  la  prédominance  des  monucléaires  quand  l’évolution  de  la  maladie 
tend  vers  la  convalescence  ou  vers  le  passage  à  l’état  chronique. 

F.  Diîliîni. 

794)  Les  fonctions  Intestinales  chez  les  Aliénés  étudiées  par  les  mé¬ 
thodes  de  Schmidt  et  de  Strasburger,  par  D.-F.  Deniüm.  Riinsta  speri- 
menlale  di  Freniatria,  an  LWIH,  n"'  t-2,  [i.  22«-2(i5,  20  avril  1911. 

D’après  les  recherches  de  l’auteur  plus  de  la  moitié  des  aliénés  souffrent  de 
troubles  intestinaux.  Ils  sont  surtout  fréquents  chez  les  alcooliques  et  les  pella¬ 
greux,  chez  qui  non  seulement  le  tube  digestif,  mais  encore  le  foie  et  le  pan¬ 
créas  peuvent  être  atteints  ;  chez  les  maniaques  et  les  mélancoliques,  les  alté¬ 
rations  des  fonctions  gastro-intestinales  sont  souvent  généralisées  et  durables; 
chez  les  idiots  elles  sont  rares  ;  chez  les  déments  séniles,  chez  les  déments  para¬ 
lytiques,  il  existe  une  véritable  intoxication  d’origine  intestinale  ;  chez  les  épi¬ 
leptiques  on  peut  parler  de  claudication  entérique.  F.  Dei.k.m. 

795)  Déviation  du  Complément  dans  les  maladies  Mentales  dites 
Manie,  par  Lewies-C.  Dbuce  (Murthly).  Journal  of  mental  Science,  vol.  L\  l, 
n'’235,  p.  G30,  octobre  1910. 

Les  recherches  de  l’auteur  ont  eu  pour  objet  de  découvrir  une  réaction  capable 
de  vérifier  un  diagnostic.  Après  plusieurs  tentatives  infructueuses  il  a  constaté 
le  fait  suivant  :  le  sérum  d’un  lapin  immunisé  par  le  sérum  d’un  cas  de  folie 
maniaque  dépressive,  mélangé  à  l’urine  d’un  cas  similaire,  dévie  le  compté- 
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ment  ;  si  le  séi'um  du  lapin  est  mélangé  à  de  l’urine  de  confus  ou  de  normaux, 
il  ne  dévie  pas  le  complément.  L’auteur  décrit  en  détail  la  technique  qui  lui 
aurait  fourni  des  résultats  encourageants.  Tuoma. 


MÉDECINE  LÉGALE 


70(i)  Du  droit  de  'Visite  des  Parents  ou  Amis  aux  Aliénés  internés. 

A  propos  d’une  récente  Décision  judiciaire,  par  Vicroit  I’aua.nt  (de 

Toulouse).  Annales  inédico-psyrholoijiimes,  an  LXVIll,  n“  d,  p.  05-80,  juillet-août 

1010. 

Cet  intéressant  article  est  écrit  à  l’occasion  des  exigences  réclamées  judiciai¬ 
rement  par  le  beau-frère  d’une  malade.  Celle-ci  avait  été  placée  par  son  mari  et 
par  sa  mère;  sas(cur  et  son  beau-frère,  qui  l’avaient  déjà  enlevée  une  fois  d’un 
asile,  revendiquaient  le  droit  de  la  visiter,  alors  que  leurintervention  élaitjugée 
parde  médecin  aliéniste  comme  préjudiciable  ii  la  santé  morale  de  l'internée. 

Il  ressort  du  jugement  rendu  par  le  tribunal  de  Toulouse  que  le  médecin 
directeur,  agissant  dans  la  plénitude  de  ses  pouvoirs,  est  seul  juge  de  ce  qu’il 
doit  permettre  ou  défendre  à  l’égard  des  visites  et  qu’il  peut  les  évincer  complè¬ 
tement  s’il  le  juge  nécessaire  pour  le  bien  des  malades  qui  lui  sont  confiés  ou 
pour  le  bon  ordre  de  son  établissement;  qu’il  n’y  a  dans  la  loi  ni  dans  les  règle¬ 
ments  aucune  prescription  qui  régie  sa  conduite  à  cet  égard  ou  restreigne  ses 
pouvoirs  ;  qu  enfin  les  tribunau.v  ne  peuvent  lui  donner  d’injonctions  à  ce  sujetj 
le  rôle  du  juge  se  bornant  à  accueillir  ou  à  rejeter  une  demamle  d’elargisse- 
ment,  en  recherchant  uniquement  si  les  causes  de  TinterneuK  ont,  ou  non, 
persisté. 

Kn  fait,  il  est  rare  (|ue  des  dillicultés  surgissent  à  ce  sujet  entre  les  médecins- 
directeurs  des  établissements  spéciaux  et  ceux  qui  leur  ont  confié  des  malades. 
Cîeux-ci,  d’ordinaire,  sont  tout  disposés  à  se  conformer  aux  indications  qui  leur 
sont  données,  soit  que,  dans  l’intérêt  d’un  traitement  proprement  dit,  il  soit 
utile  ou  nécessaire  de  séparer  entièrement  les  malades  de  leurs  parents  ou  amis, 
soit  que,  pour  des  motifs  divers,  il  soit  opjiortun  de  suspendre  ou  de  supprimer 
toute  visite. 

G  est  plutôt  avec  des  tiers,  y  compris  des  parents  proches,  comme  dans  le  cas 
présent,  que  les  difficultés  surgissent.  Ce  sont  ces  tiers  qui  se  montrent  impor¬ 
tuns,  exigeants,  parfois  môme  menaçants  si  on  fait  mine  de  ne  pas  bien  accéder 
il  leurs  demandes.  Ils  sont  enclins  ii  récriminer  et  prompts  ii  faire  des  insinua¬ 
tions  malveillantes.  Dans  la  [ilupart  des  cas  il  est  cependant  possible  de  les 
évincer.  Mais  il  peut  arriver  aussi  que  cela  soit  moins  facile  et  qu'on  soit  embar¬ 
rassé  sur  la  conduite  ü  tenir  h  leur  égard. 

Les  décisions  des  tribunaux  de  Toulouse  mentionnées  plus  haut  permettent 
de  se  faire  une  règle  de  conduite  et  établissent  qu’en  pareil  cas  le  médecin- 
directeur  peut  nettement  opposer,  à  qui  que  ce  soit,  et  pour  quelque  motif  que  ce 
soit,  une  fin  de  non  recevoir.  Assurément,  il  serait  inexcusable  de  n’agir  que  par 
un  vain  caprice,  mais  il  peut  se  décider,  soit  pour  de  bonnes  raisons  qu  lui 
soient  personnelles  et  dont  il  est  seul  juge,  soit  d’après  des  instructions  que  des 
ayants  droit  lui  auraient  données  à  cet  égard.  Les  réclamants  n’ont  qu'un 
droit,  celui  de  se  pourvoir  devant  les  tribunaux,  aux  fins  de  mise  en  liberté,  si 
1  internement  leur  semble  injustifié  ou  arbitraire,  ou  bien,  s’ils  rentrent  dans  la 
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calégorie  de  personnes  mentionnées  à  l’article  29  Je  la  loi  du  30  juin  1838,  et 
d’après  les  pouvoirs  attribués  à  ces  personnes,  retirer  immédiatement  leurs 
malades.  E.  Feindel. 

■797)  Les  Aliénés  dans  l’Armée  et  devant  la  Justice  militaire,  par 

A.  liiAUTiî  (de  Nantes),  Amales  mid'co-pujclijlojiiiaes,  au  LWIM.  n“  1,  p  38-04. 

juillet-aodt  1910. 

L’auteur  montre  que  les  engagements  volontaires  sont  acceptés  dans  l’armée 
avec  un  peu  trop  de  facilité;  il  donne  plusieurs  exemples  où  l’on  voit  l’armée 
préservée  de  l’admission  des  sujets  fortement  tarés  simplement  parce  que 
ceux-ci  s’étaient  mis  en  état  d’avoir  à  répondre  à  la  justice  civile. 

D’ailleurs,  la  justice  militaire  ne  parait  pas  encore  désireuse  de  tenir  un 
compte  suffisant  des  expertises  ;  dans  un  cas  fort  intéressant  relaté  avec  détails 
on  voit  un  épileptique  dégénéré  encourir  des  condamnations  multiples  telles 
qu’à  l’àge  de  33  ans  cet  homme  n’est  pas  encore  libéré  de  son  service  militaire. 

Un  nouveau  délit  l’amène  devant  le  conseil  de  guerre  qui  le  condamne  à  4  ans 
et  11  mois  de  prison  malgré  l’expertise  concluant  à  la  responsabiliié  atténuée 
du  sujet.  E.  Fei.ndel. 

798)  Organisation  du  service  Médico -psychiatrique  dans  l’Armée,  par 

Gaetano  Funaioi.i  (de  Itome).  Hivistu  sptriineHlale  di  Frenialria,  an  .XLVlll, 

ir  1-2,  p.  3:l7-3()8,  20  avril  1911. 

Elude  consciencieuse  démontrant  la  nécessité  d’une  réorganisation  rationnelle 
•du  service  psjcbiatrique  militaire;  celui-ci  devrait  être  en  mesure  de  répondre 
aux  nécessités  du  temps  de  paix  et  surtout  à  celles  du  temps  de  guerre.  On 
pourrait  arriver  sans  dépenses  excessives  à  établir  des  services  de  psj  cbiatrie 
tout  au  moins  dans  les  hôpitaux  militaires  ayant  leur  siège  auprès  du  comman¬ 
dement  des  cor[)s  d’armée.  F.  Dki.kni. 


Etudes  spéciales 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

799)  Étude  des  erreurs  de  Diagnostic  dans  la  Paralysie  générale, 

par  E,-E.  Southaho.  Joarntd  of  Nevcom  and  Mental  Diseuse,  vol.  X.V.VVII,  fasc.  1, 

p.  l-K),  janvier  1910. 

L’étude  de  l’auteur  porte  sur  247  cas  d’aliénation  mentale  vérifiés  par  l’au¬ 
topsie.  Dans  61  do  ces  cas,  la  paralysie  générale  avait  été  cliniquement  consi¬ 
dérée  comme  certaine,  ou  probable,  ou  douteuse;  le  diagnostic  a  été  reconnu 
exact  43  fois  (70  "/■>)•  i^ur  les  41  cas  certains,  le  diagnostic  a  été  reconnu  exact 
fois  (85  D’autre  part,  si  on  considère  les  186  cas  regardés  comme  non 
paralytiques,  l’autopsie  a  montré  que  deux  fois  la  maladie  avait  été  cliniquement 
méconnue. 

Les  erreurs  dans  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale  sont  donc  relative¬ 
ment  fréquentes.  A  cet  égard  il  est  intéressant  de  se  reporter  aux  notes  anato¬ 
miques  concernant  les  6  cas  où  la  paralysie  générale,  certaine  d’après  la  cli¬ 
nique,  avait  été  diagnostiquée  à  faux. 

11  s’agissait  :  —  dans  le  cas  I,  de  tabes  dorsalis  avec  atrophie  cérébrale  pro- 
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gressive  d’origine  artério-sclérotique  ;  —  dans  le  cas  11,  de  ramollissements 
cérébelleux  enkystés  dans  les  deux  noyaux  dentelés  et  d’atrophie  cérébrale  dif¬ 
fuse  ;  —  dans  le  cas  111,  de  sclérose  cérébrale;  —  dans  le  cas  IV,  de  tabes  avec 
atrophie  légère  des  circonvolutions  frontales,  temporales  et  pariétales  ;  —  dans 
le  cas  V,  de  méningomyélite  chronique  avec  atrophie  cérébrale  diiïuse  et  foyers 
de  ramollissement  cérébral  ;  —  dans  le  cas  VI,  d’artériosclérose  accentuée  loca¬ 
lisée  aux  noyaux  dentelés  du  cervelet  avec  sclérose  des  circonvolutions  frontales 
et  préfrontales  du  côté  droit  et  sclérose  de  la  couche  optique  droite. 

ün  voit  en  somme  que  les  symptômes  de  la  paralysie  générale  sont  réalisés 
par  1  atrophie  et  la  sclérose  corticale  accompagnée  ou  non  de  lésions  cérébel¬ 
leuses  et  médullaires.  11  est  à  remarquer  que  trois  fois  sur  les  6  cas  le  cytodia- 
gnostic  céphalo-rachidien  n’aurait  pu  que  fournir  son  argument  positif  en 
laveur  du  diagnostic  erroné.  Tiioma. 

800)  Paralysie  générale  juvénile,  par  J.  H.^madier  et  L.  Marciiand.  Sociéh:  ' 
mL'drco-psjichologiiiue,  25  avril  1010.  Anwiles  mêdko-psncholotivmes,  n"!,  u  105-111 
juillet-août  1010.  ^  i  u- 

L’observation  actuelle  offre  certaines  particularités  relatives  à  l’étiologie  et  à 
la  marche  de  l’affection. 

11  s  agit  d’un  sujet  à  hérédité  chargée  atteint,  à  l’àge  de  3  mois,  d’une  affec¬ 
tion  nerveuse,  probablement  d’une  paralysie  infantile,  et  qui  présente,  dans  la 
suite,  des  troubles  du  caractère  ;  son  intelligence  atteint  cependant  au  niveau 
moyen.  A  18  ans,  il  manifeste  un  tremblement  généralisé,  qui  pendant  plusieurs 
mois  jiarait  constituer  a  lui  seul  toute  l’alfection;  les  symptômes  psycliiques  et 
physiques  de  la  paralysie  générale  ne  surviennent  que  plus  tard.  Le  su  jet  meurt 
à  l’ilge  de  23  ans. 

L  hérédité  collatérale  de  ce  sujet  est  à  relever.  De  ses  six  frères  et  sœurs, 
quatre  sont  mort-nés  à  7  mois  de  grossesse,  un  frère  a  eu  des  convulsions  dans 
le  jeune  âge,  une  sœur  est  bien  portante.  Sans  pouvoir  préciser  la  cause  de 
cette  polymortalité,  on  ne  peut  que  la  comparer  aux  effets  do  la  syphilis  héré- 
taire. 

Le  malade  a  toujours  mené  une  vie  régulière,  ne  faisant  aucun  excès,  n’a 
subi  aucun  surmenage  physique  ou  intellectuel;  l’alfection  a  débuté  sans  cause 
apparente.  Cette  constatation  montre  le  rôle  que  peut  jouer  l’hérédité  seule  1 
parmi  les  causes  de  la  paralysie  générale.  \ 

(diniquement,  le  cas  actuel  confirme  les  observations  faites  par  d’autres  \ 

auteurs  que,  dans  la  paralysie  générale  juvénile,  les  symptômes  moteurs  sont  ^ 

toujours  très  accusés.  Chez  le  sujet,  ils  ont  précédé  l’afl’aiblissement  intellectuel 
et  ont  consisté  dès  le  début  de  l’affection  en  un  tremblement  généralisé  à  grosses 
oscillations. 

L  examen  histologique  enfin  a  présenté,  comme  principale  particularité,  une 
inllummation  diffuse  des  méninges,  avec  prédominance  au  fond  des  sillons  ;  les 
noyaux  iiillammatoires  y  étant  si  confluents  et  si  étendus  qu’ils  revêtaient,  en 
certaines  régions,  l’apparence  d'une  véritable  méningite  gommeuse  diffuse. 

E.  Fei.xdel. 

801)  Recherches  Bactériologiques  dans  la  Paralysie  générale,  par 

iii'-MiV  Lini).  Journal  nj  mental  Science,  vol,  LVl,  n"  235,  p.  (l.}7,  octobre  IIHO. 

L  auteui  a  recherché  le  Hacillus  paralgticani  dans  18  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale  et  ne  l’a  trouvé  dans  aucun.  Uésullats  complètement  négatifs  pour  la  dévia- 
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tion  du  complément  avec  le  bacille  comme  antigène  et  le  sérum  paratyphique 
comme  anticorps.  ïmoma 

802)  Les  foyers  Infectieux  dans  la  Paralysie  générale  et  dans  le  Ta¬ 
bes,  par  W.-Fûiio  ItoiiEnTSON.  Journal  of  menUü  Science,  vol.  l.VI,  n“23o,  n.  GIÜ- 
(iiO,  octobre  fOlO. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  la  muqueuse  nasale  enOammée  et  sclérosée 
présente  des  bacilles  diphtéroides  parmi  ses  cellules  épithéliales;  on  retrouve  le 
bacille  diphtéroïde  sur  la  deuxième  branche  du  trijumeau  dans  le  trou  grand 
rond,  autour  du  ganglion  de  Casser,  et  surtout  sur  les  filets  nerveux  et  dans  tes 
lymphatiques  qui  traversent  l’ethmoïde;  la  surface  cortico-méningée  des  para¬ 
lytiques  présente  des  granulations  qui  sont  du  bacille  diphtéroïde  modifié  par 
l’anaérobiose. 

Chez  les  tabétiques,  l’invasion  se  fait  par  la  vessie  et  le  diphtéroïde  suit  la 
voie  des  organes  génito-urinaires. 

Tabes  et  paralysie  générale  sont  d’origine  sexuelle  non  seulement  en  raison 
de  la  syphilis  antécédente  qui  leur  prépare  les  voies,  mais  par  contagion 
sexuelle  vraie;  c’est  par  l’intermédiaire  d’une  endométrite  à  bacilles  diplité- 
roides,  dont  1  auteur  a  étudié  deux  cas,  que  la  contagion  se  transmet. 

Thoma . 

803)  La  Réaction  de  Wassermann  dans  le  Sang  et  dans  le  liquide 
Céphalo-rachidien.  Examen  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans  la 
Paralysie  générale  et  d’autres  formes  d’ Aliénation  mentale,  par 

WiNiEHKD  Mi’iuheai)  (Ediiiburgli).  Journal  of  mental  Science,  vol.  LVl,  n“  23.3, 
p.  649-033,  octobre  1910. 

L’auteur  a  trouvé  la  réaction  de  Wassermann  positive  chez  une  très  grande 
proportion  de  paralytiques  généraux  en  opérant  avec  leur  sang  et  leur  liquide 
céphalo-rachidien;  la  réaction  positive  est  en  faveur  du  diagnostic  de  cette 
afi’ection,  mais  une  réaction  négative  ne  l’élimine  pas.  La  réaction  des  protéides 
existe  dans  tous  les  cas  de  paralysie  générale,  mais  onia  retrouve  dans  d'autres 
cas  d  aliénation;  elle  n’est  donc  i)as  absolument  spécifique,  (|uoique  la  quantité 
de  protéides  du  liquide  céphalo-rachidien  soit  plus  forte  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  que  dans  les  autres  psychoses. 

La  lymphocytose  rachidienne  reste  un  des  meilleurs  signes  do  la  paralysie 
générale;  la  réduction  de  la  li(iueur  de  l’ehling  par  le  liquide  céphalo-rachidien 
a  été  constatée  dans  tous  les  cas  d’aliénation  examinés  par  l’auteur. 

Thoma. 

804)  Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  Générale  post-trauma¬ 
tique  (étude  clinique  et  médico-légale),  par  L.  Calvi.  ï'/ièsr  de  Itordeaux, 
4910-1911.  n»  19.  Imprim.  Comm.  et  Industr. 

Parmi  le  nombre  considérable  de  cas  désignés  du  nom  de  paralysie  générale 
traumatique,  on  ne  rencontre  qu’un  très  petit  nombre  d’observations  de  para¬ 
lysie  générale,  où  le  traumatisme  constitue  le  facteur  étiologique  essentiel,  en 
l’absence  du  facteur  syphilis.  Non  seulement  de  telles  observations  sont  rares, 
mais  dans  aucune  la  syphilis  n’a  été  systématiquement  recherchée  par  les  pro¬ 
cédés  de  laboratoire  communément  employés  aujourd’hui  dans  ce  but.  Non  seu¬ 
lement  ces  observations  sont  rares  et  sans  recherches  de  la  syphilis  dans  le 
laboratoire,  mais  encore  un  très  petit  nombre  d’entre  elles  sont  suivies  d’au- 
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lopsie  et  d'examens  microscopiques  ;  par  conséquent  on  ne  sait  pas  si,  même 
dans  CCS  cas,  il  existait  ou  non  des  lésions  identiques  à  celles  de  la  paralysie 
générale  commune,  De  plus,  l’analyse  de  ces  observations  tend  ii  démontrer 
que,  au  point  de  vue  clinique,  il  n’existe  pas  de  diH'érences  entre  les  cas  post¬ 
traumatiques  et  les  cas  communs  post-sy  pliililiques.  Tout  au  plus,  l’existence 
de  phénomènes  cérébraux  post-traumatiques,  leur  persistance  d’ailleurs  incons¬ 
tante  dans  la  période  qui  sépare  le  trauma  du  début  de  la  [laralysie  générale, 
donnent-elles  à  ces  cas  une  allure  clinique  un  peu  spéciale.  Donc  à  l’heure 
actuelle,  il  est  permis,  devant  une  telle  pénurie  de  documents  sullisants,  de 
douter  de  l’existence  d’une  paralysie  générale  vraie  de  cause  exclusivement 
traumatique  :  surtout  si  Ton  songe  à  la  faculté  avec  laquelle  se  dissimule  la 
syphilis.  Ce  doute  ne  pourra  être  levé  dans  l’avenir  qu’aprés  publication  d’ob¬ 
servations  nouvelles,  en  nombre  sullisant,  soigneusement  étudiées,  avec  recher¬ 
ches  de  la  syphilis  par  tous  les  moyens  fournis  par  la  clinique  et  le  laboratoire, 
suivies  d’autopsies  et  d’examens  anatomo-pathologiques  complets. 

Le  point  de  vue  médico-légal,  uniquement  pratique,  dégage  le  médecin  expert 
des  discussions  étiologiques.  Il  faut  ici  rechercher  si  le  traumatisme  est  une 
cause,  non  pas  exclusive,  mais  occasionnelle.  Trois  cas  sont  à  distinguer  ;  1“  Si 
la  paralysie  succède  au  traumatisme  après  une  longue  durée  de  calme  et  après 
disparition  complète  des  phénomènes  post-traumatiques,  la  paralysie  générale 
ne  peut  être  imputée  au  traumatisme  ;  2"  si  la  paraly  sie  générale  suit  à  peu 
prés  immédiatement  le  traumatisme,  elle  peut  être  ordinairement  considérée 
comnie  existant  antérieurement;  dans  ce  cas,  le  traumatisme  a  décelé  la  para¬ 
lysie  générale  :  il  en  a  quel(|uefois  aggravé  l’intensité  et  accéléré  l’évolution  ;  il 
y  a  matière  à  indemnité,  calculée  au  taux  de  l’incapacité  absolue  et  permanente, 
basée  sur  le  temps  probable  de  persistance  de  la  capacité  du  travail  sans  l’in¬ 
tervention  du  traumatisme;  eti  pareils  cas,  le  devoir  du  médecin-expert  est  de 
rechercher  les  symptômes  antérieurs  et  d’apprécier  l’aggravation  qui  a  pu 
résulter  du  traumatisme;  3"  dans  un  troisième  cas  enfin,  la  paralysie  générale 
peut  présenter  avec  le  traumatisme  un  rapport  de  causalité  probable  sinon  évi¬ 
dent  ;  ce  raïqiort  de  causalité  pourra  être  admis,  s’il  est  démontré  :  a)  que  l’état 
metital  du  sujet  était  sain  avant  le  traumatisme;  b)  que  le  traumatisme  a  été 
suivi  de  phénomène  révélant  l’atteinte  violente  ou  le  choc  intense  des  centres 
nerveux,  sans  ce()endant  que  ces  symptômes  soient  encore  ceux  de  la  paralysie 
générale  ;  c)  que  la  période  intervallaire  entre  le  traumatisme  et  la  paralysie 
générale  confirmée  ne  soit  ni  trop  courte  ni  trop  longue;  d)  que  la  période 
intervallaire  soit  occupée,  sans  interruption  notable,  par  des  phénomènes  qui, 
d’abord  d’origine  purement  traumatique,  feront  graduellement  place  à  ceux  qui 
indiquent  l’apparition  d’une  paralysie  générale  progressive  en  voie  d'évolution. 

Jea.v  Abadie. 
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ncsuiiK  (1) 

I.  Une  observation  d’Hérédité  polymorphe,  par  M.  Le  SAVoinF.ux. 

L’auteur  présente  un  tableau  généalogique  dans  lequel  on  peut  suivre  la 
progression  d’une  hérédité  polymorphe  névropathique  au  cours  de  cinq  généra¬ 
tions  successives. 

L’observation  porte  sur  83  individus  dont  40  présentent  des  tares,  soit  phy¬ 
siques,  soit  mentales.  Celles  ci  consistent  en  anomalies  dégénératives  :  obses¬ 
sions,  impulsions,  inversion  sexuelle,  etc.  A  remarquer  qu’il  y  a  dans  cette 
famille  nombre  d’artistes,  musiciens,  peintres  et  sculpteurs;  les  tendances 
artistiques  et  psychopalhiques  sont  en  perpétuel  conflit  et,  chez  les  individus 
les  plus  tarés,  il  n’est  plus  question  d’art,  é  peine  de  cabotinage. 

Il  Un  cas  d’Hallucinose  chronique,  par  M.  Iîuv.at 

L’observation  actuelle  esté  rapprocher  de  celles  de  M.  Séglas  et  Cotard,  Dide 
et  Gassiot,  Dupréet  Gelma,  Crinon. 

11  s’agit  d’une  malade  à  hérédité  psychopathique  chargée  qui,  depuis  des 
années,  présente  des  hallucinations  multiples  sans  aucune  tendance  à  l’inter¬ 
prétation  ni  au  délire.  Elle  accepte  ses  hallucinations  comme  des  phénomènes 
réels.  Elle  n’est  pas  tout  à  fait  une  hallucinée  consciente  car,  si  elle  doute 
parfois  de  la  réalité  des  hallucinations,  elle  ne  cherche  point  à  les  corriger  ou  à 
les  critiquer;  elle  n’est  point  une  hallucinée  délirante,  car  elle  ne  base  sur  ses 
troubles  aucune  interprétation  et  aucune  idée  mystique  de  persécution  et  de 
grandeur.  Elle  n’est  point  non  plus  démente,  malgré  la  longue  durée  de  l’affec¬ 
tion.  Enfin,  trait  particulier,  elle  offre,  et  cela  peut  bien  avoir  un  intérêt  au 
point  de  vue  pathogénique,  des  tics,  des  impulsions  verbales  et  motrices 
qui,  tout  le  long  de  la  maladie,  s’entremêlent  aux  hallucinations  et  oscillent 
avec  clics. 

M.  SiiuLAs  rapporte  un  nouveau  cas  de  même  espèce. 

La  malade  est  une  femme  de  3a  ans,  loiirmcnlée  de|iuis  b  ans  par  des  voix.  Ces  voix 
so  font  entendre  do  dhl'érentes  façons.  Tantôt  eltes  parlent  «  muettement  »  suivant  l’o.x- 
prossion  do  la  malade  :  c’est  le  symptôme  bien  connu  des  «  voies  intérieures  ».  Tantôt, 
au  contraire,  elles  seml)Ient  venir  du  dehors,  comme  si  quelqu'un  pai  lait  à  voix  liante, 
ou  plus  souvent  à  voix  chucliotée  en  so  rapprocliant  de  la  malade.  La  imilado  ajoute 
qu’alors  la  voix  lui  parait  venir,  tantôt  do  droite,  tantôt  de  gauclie,  tantôt  d’en  bas, 
comme  si  l'interlocuteur  était  couché  à  ses  pieds  sur  le  plancher. 


(I)  Voy  VEncéphah,  10  août  1911. 
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En  même  temps  elle  éprouve  ce  qu’on  a  appelé  le  sentiment  de  iiréscnce,  et  souvent 
même,  quand  la  voix  so  rapproclie  pour  lui  parler  à  l’ondllo,  elle  sent  lofrêdomcnt  ou  le 
contact  d’un  corps  qui  s’ajqiuierait  sur  son  ê[)aulo.  Cotte  sensation  do  contact  peut  se 
produire  isolément,  et  s’exogérer  sous  forme  d’une  «  poussée  »;  d’autres  fois,  la  malade 
l  essonl  dans  les  membres  comme  «  un  tiifouillago  »,  qui  la  force  à  exécuter  des  gestes 
bizarres,  rappelant  quebpie  peu  les  tics  de  la  malade  de  M.  Huvat. 

Cela  dure  de|)uis  5  ans,  sans  (pie  la  malade  soit  fixée  sur  la  nature  de  ces  voix.  Elle  no 
se  rend  aucun  compte  de  leur  caractère  subjectif  et  ne  peut  admettre  qi.e  cela  vienne 
d'elle  «  alors  que  cela  rembète  trop,  jusqu'à  la  mettre  en  colère  »,  D’autre  part,  elle  no 
sait  qui  peut  les  produire,  et  son  ignorance  à  cet  égard  s’exprime  bien  dans  la  désigna¬ 
tion  neuti'e  ((u’elle  emploie  :  «  (’a  me  parle.  »  Elle  n’a  pas  édifié  là-dessus  do  système 
d’interprétation  et  parait  même  fort  étonnée  de  toutes  les  questions  qu’on  lui  pose  dans 
ce  sons.  Elle  se  borne  à  répéter  qu’elle  a  maintes  fois  interrogé  la  voix  pour  savoir  ce 
que  tout  cola  signifiait  et  (pi’elle  n’a  jamais  obtenu  que  celte  réponse  bien  caractéris¬ 
tique  :  «  Mystère  I  Mvstére!  » 

Comme  vient  de  le  rap|icler  M.  Iluvat,  les  malades  do  ce  genre  se  distinguent  des  lial- 
lucinés  conscients,  qui,  eux.  so  rendent  compte  du  caractère  subjectif  de  leur  hallucina¬ 
tion.  Ils  so  distinguent  aussi  par  la  pauvreté  ou  môme  l’absence  do  tentatives  d’interpré¬ 
tation  systéniatiipie.  dos  délirants  systématiques  hallucinés.  Cependant,  les  caractères, 
le  contenu,  l’évolution  de  leurs  hallucinations  seiuhlent  plutôt  les  rapprocher  de  ces 
derniers,  auxquels  ils  sont  vraisemblablement  reliés  par  une  série  de  cas  intermé¬ 
diaires. 

M.  Dis.xy.  —  De  tels  faits  tendent  à  faire  admettre  que  les  hallucinations  ne  jouent 
pas,  dans  le  développement  des  idées  délirantes,  le  rôle  que  leur  accordent  quelques 
auteurs. 


111  Psychose  Hallucinatoire  chronique  à  début  purement  Sensoriel, 

par  -M.M.  Dl’pré  et  Coli.i.\. 

Les  auteurs  présentent  un  malade  qui  est  apparu,  pendant  deux  mois, 
comme  atteint  d’hallucinations  auditives,  de  nature  pénible  et  injurieuse,  et  qui, 
depuis  trois  semaines  édifie,  à  l’aide  d’interprétations,  un  système  délirant 
d’iniluencc  et  de  persécution,  dont  la  formule  et  l’évolution  entrent  dans  les  cas 
les  plus  classiques. 

Le  sujet,  qui  se  présente  actuellement  comme  un  délirant  vulgaire,  est  entré 
dans  le  délire  hallucinatoire  par  une  phasede  troubles  sensoriels  purs,  réalisant 
le  tableau  clinique  de  l’hallucinose. 

11  est  intéressant  de  noter  le  mode  de  début  uniquement  sensoriel  de  l’alTec- 
tion  mentale  et  la  prédominance  constante  et  actuelle  des  hallucintitions  dans  le 
tableau  de  la  psychose  sur  les  autres  éléments  du  syndrome,  notamment  sur  les 
interprétations  et  sur  les  réactions  du  malade,  dette  antériorité  et  cette  prédo¬ 
minance  de  l’élément  hallucinatoire  s’expliquepar  lu  prédisposition  constitulion- 
iiclle  du  sujet  aux  troubles  de  l’activité  sensorielle,  dette  prédisposition  s’est 
manifestée  iiar  des  troubles  hallucinatoires  autrefois  manifestés  à  l’occasion  de 
maladies  infectieuses  et  [lar  une  aptitude  spéciale,  possédée  de  tout  temps,  à 
éprouver  à  la  vue  de  certains  objets  les  sensations  olfactives  ou  gustatives  liées 
à  CCS  objets. 

Un  second  point  intéressant  réside  dans  le  caractère  tardif  et  pauvre  des  inter¬ 
prétations  délirantes,  dans  l’absence  de  récriminations,  de  plaintes  et  d’idées 
véritables  de  (lersécution,  dans  le  néant  de  toutes  les  réactions  coutumières  aux 
persécutés,  det  effacement  de  l’activité  interprétative  et  des  réactions  de 
défense  s’explique  par  l’absence  de  la  constitution  paranoïaiiue.  Le  sujet,  d’un 
caractère  doux  et  passif,  excirqit  d'orgueil  et  de  méfiance,  subit  avec  patience 
les  inllucnces  bizarres  qu’il  décrit  sans  se  plaindre;  il  réagit  avec  la  passivité 


SÉANCE  DU  15  JUIN  19H 


451 

docile,  la  douceur  et  la  modestie  d’un  caractère  que  ses  attributs  permettent 
précisément  d  opposer  à  la  constitution  paranoïaque  des  véritables  persécutés. 

De  tels  malades  édifient  beaucoup  plus  souvent  des  délires  d’influence  que  des 
délires  de  persécution. 

L’apparition  d’un  délire  hallucinatoire  chronique  s’explique  par  la  prédisposi¬ 
tion  psychopathique  héréditaire  (sœur  aliénée);  le  mode  de  début,  l’orientation 
et  la  l'orme  particulière  de  la  psychose  peuvent  aussi  expliquer  par  les  prédis¬ 
positions  antérieures  du  caracière  et  les  modalités  particulières  de  la  déséquili¬ 
bration  psychique  du  sujet;  tant  il  est  vrai  qu’il  faut  chercher,  dans  les  apti¬ 
tudes  constitutionnelles  de  chaque  sujet,  le  déterminisme  de  la  nature  de  la 
formule  de  toute  maladie  mentale. 

M.  SiîKLAS.  Le  inalarlo  do  MM.  Dupré  et  Collin  paraît  intéressant  à  divers  titres, 
lout  d’abord,  no  pourrait-il  être  con.sidoré  comme  un  des  cas  intermédiaires  entre  les 
cTtîés^'"^*  ‘loi  ne  construisent  pas  de  système  délirant  el  les  grands  délirants  hallu- 

D’autre  part,  l’évolution  symptomatique  montre  ici  l’antériorité  en  date  des  fiallucina- 
uons,  qui  ont  marqué  le  début  de  la  maladie,  et  ont  précédé  de  plusieurs  mois  l’appari¬ 
tion  des  premières  ébauches  du  système  inlerprétatil'.  Il  y  a  là  une  marche  inverse  de 
celle  qu’on  observe  dans  les  cas  bien  connus  où  les  hallucinations,  précédées  d'une 
période  d’inquiétude  d’interprétation,  apparaissent  comme  l’e.xpression  dernière  la  olus 
parfaite  du  délire. 

Les  auteurs  italiens  qui,  à  une  certaine  époque,  se  sont  occupés  d’une  fafon  toute  spé¬ 
ciale  do  la  folie  sensorielle  avaient  déjà  bien  indiqué  ces  différences  dévolution  des  symp- 
lùmes.  On  trouve  aussi  noté  dans  certaines  de  leurs  observations  un  Irait  particulier  aux 
traits  qui  débutent  et  restent  surtout  constitués  par  les  hallucinations,  c’est  l’absence  du 
caractÎTc,  du  teiiiptiraniont  papanoïa(iuc8. 

M.  Dupré  a  signalé  cliez  son  malade  cette  même  particularité,  qui  se  trouve  également 
relevée  dans  mes  observations  et  dans  celles  de  mon  interne  Cotard,  relative  au.x  hallu¬ 
cinés  sans  système  délirant  surajouté. 

IV.  Sur  un  cas  d’internement  d’office  motivé  par  un  Délire  apparent 
de  Persécution  et  de  Grandeur,  par  Gilbeht  Ballet. 

M.  Ballet  présente  une  malade  qui  a  été  internée  d’office  sur  la  dénonciation 
d’une  voisine  el  que  des  certificats  ont  qualifiée  de  rnégalomaniaque  et  de  persé¬ 
cutée.  ür,  bien  que  cette  malade  soit  exaltée  dans  ses  prétentions  et  se  prétende 
victime  de  la  malveillance,  son  examen  n’entraine  pas  la  conviction  de  son  alié¬ 
nation  franche  et  lu  nécessité  de  l’internement. 

Un  long  interrogatoire  et  une  discussion  importante  des  membres  de  la  Société 
aboutissent  à  confirmer  l’opinion  de  M.  Ballot. 

L  internement  de  cette  malade  ayant  été  favorisé  par  l’ignorance  des  condi¬ 
tions  exactes  de  son  arrestation,  la  Société  de  Psychiatrie  émet  le  vœu  que  «  tout 
aliéné  arrêté  en  vertu  de  l’article  18  soit  suivi  des  pièces  de  son  dossier  permet¬ 
tant  de  connaître  les  motifs  de  son  arrestation  ». 

V .  Un  cas  de  Nymphomanie  grave  chez  une  Fillette  de  dix  ans, 

par  M .  Delmas. 

La  masturbation  se  produit  au  moins  de  douze  à  quinze  fois  par  jour.  La  fil¬ 
lette  est  constamment  obtuse  et  comme  abrutie.  Elle  ne  répond  pas,  ne  cause 
plus,  el  continue  à  maigrir.  Sa  faiblesse  est  telle  que  ses  jambes  se  dérobent  sou- 
^'enl  sous  elle  et  qu’elle  tombe  exténuée. 

Aucune  lésion  vulvaire  ou  anale.  Pas  d’oxyures.  Pas  de  malformations  vul- 
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vaires.  Malgré  les  pratiques  njmpüomaniaques  répétées,  la  muqueuse,  bien  que 
rouge,  ne  présente  pas  d’inflainination  ni  de  lésions  traumatiques. 

La  surveillance,  l’immobilisation  des  mains,  l’hydrothérapie,  les  bromures 
ont  été  sans  effet  jusqu’ici. 

L’auteur  a  jugé  intéressant  de  présenter  cette  petite  malade,  en  raison  d’abord 
de  la  précocité  et  de  l’intensité  de  la  nymphomanie  et  ensuite  pour  demander 
une  indication  thérapeutique  dans  un  cas  qui  parait  à  la  fois  très  grave  et  par¬ 
ticulièrement  rebelle. 

M.  CiiAUTiEu  a  obtenu  do  bous  résultats  par  des  injections  épidurales  de  sérum  novo- 

M.  RouutNoviTCH  a  obtenu  également  des  sucrés  avec  des  injections  de  sérum  simple. 
Il  estime  f|uo  c’est  .surtout  la  crainte  do  cos  injections  assez  douloureuses  qui  agit  sur  les 
iiabitudcs  de.',  malades. 


VL  Paralysie  générale  simulant  une  Démence  par  lésions  circons¬ 
crites,  pur  .M.  Laiünel-Lav.asïine, 

Présentation  d’une  observation  qui  montre  la  difficulté  du  diagnostic  entre  les 
démences  par  lésions  en  foyers  et  les  démences  par  méningo-encéphalile  diffuse 
chez  les  anciens  syphilitiques  ;  dans  les  deux  cas  peuvent  exister  la  lymphocy¬ 
tose  rachidienne  et  le  signe  d’Argyll  Robertson. 

L’observation  concerne  une  femme  de  67  ans  chez  qui  la  démence  s’est  ins¬ 
tallée  après  un  début  brutal  par  ictus  répétés  et  une  évolution  rapide;  on  cons¬ 
tate  des  signes  physiques  tels  qu’hômiparésie  droite  avec  Habinski,  dysartbrie, 
tremblement  de  la  langue,  et  des  troubles  psychiques.  Ceux-ci  consistent  en  un 
affaiblissement  partiel  de  l’intelligence  et  de  la  mémoire  qui  contraste  avec  une 
certaine  vivacité  de  l’attention,  la  fréquente  justesse  des  réflexions,  la  conscience 
relative  de  la  situation  et  les  efforts  tentés  pour  évoquer  les  souvenirs  rebelles. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  méningo  encéplialite,  faite  de  méningite  scléreuse 
et  lympbocytique  et  d’encéphalite  atrophique  avec  disparition  des  fibres  tan- 
gentiellcs,  sclérose  névroglique  et  périvasculaire  discrète,  mais  incontestable. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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UN  CAS  DU  SCIATIQUE  RADICULAIRE  TUBERCULEUSE 

AVEC  AUTOPSIE 


J.  Tinel  et  Gastinel 

Chef  de  clinique  adjoint  intci’ne 

à  l’hôpital  Laennec. 

Un  homme  de  28  ans  vient  mourir  à  l’hôpital  Laennec  d’une  méningite  tuber¬ 
culeuse  à  peu  près  classique,  confirmée  du  reste  par  la  ponction  lombaire,  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  et  l’examen  histologique. 

C’est  un  tuberculeux  ancien,  ayant  eu  des  hémoptysies  abondantes  6  ans 
auparavant,  soigné  à  Angicourt  pondant  32  mois,  et  présentant  actuellement 
des  lésions  scléreuses  des  deux  sommets,  avec  un  peu  de  ramollissement. 

Mais  13  mois  auparavant  ce  malade  a  été  atteint  d’une  seialique  gauche, 
extrêmement  violente,  qui  pendant  2  mois  et  demi  l’a  immobilisé  complètement 
au  lit  et  qui,  pendant  2  mois  encore,  l’a  obligé  à  se  servir  de  béquilles.  Six  mois 
après,  le  malade  a  eu  une  nouvelle  crise  de  sciatique  gauche,  mais  plus  courte 
et  moins  violente  que  la  première;  actuellement  il  n’existe  ni  douleur,  ni  fai¬ 
blesse,  ni  troubles  de  la  sensibilité,  et  sauf  un  peu  d’atrophie  musculaire,  il  ne 
reste  rien  de  la  sciatique.  Comme  ces  crises  de  sciatique  s’accompagnaient  de 
douleurs  très  violentes  provoquées  parla  toux  et  par  l’éternuement,  on  suppose, 
en  l’interrogeant,  qu’il  s’agissait  d’une  radiculüe  lombo-sacrée. 

De  plus,  4  ans  auparavant,  pendant  son  séjour  à  Angicourt,  le  malade  a 
éprouvé,  pendant  6  mois,  des  céphalées  continuelles,  persistantes,  subissant 
tous  les  jours  vers  S  ou  6  heures  du  soir  une  recrudescence,  résistant  alors  à 
tout  traitement,  et  disparaissant  vers  le  septième  mois  pour  ne  plus  jamais 
revenir.  On  se  demande  si  cette  céphalée  intense  et  rebelle  chez  un  tuberculeux 
n’a  pas  été  en  rapport  avec  une.  irritation  méningée  subaiguë  ou  chronique 
d’origine  tuberculeuse. 

.  Ces  deux  hypothèses  sont  confirmées  bientôt  par  l’autopsie.  On  rencontre  en 
effet,  d’une  part,  des  lésions  de  méningo-radiculite  gauche,  anciennes  et  cica¬ 
trisées  auxquelles  se  surajoute  sur  le  sciatique  gauche  un  processus  de  sclérose 
interstitielle;  d’autre  part,  on  constate  l’existence  d’une  sclérose  ancienne  et 
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généralisée  des  méninges,  à  laquelle  se  superpose  l’infiltration  récente  d’une 
méningite  tuberculeuse  terminale. 

En  l’absence  de  toute  syphilis  connue  et  de  toute  autre  maladie  infectieuse, 
il  semble  logique  de  rattacher  à  la  tuberculose  l’ensemble  des  symptômes  rap¬ 
portés  par  le  malade  et  des  lésions  observées.  La  crise  de  céphalée  persistante, 
les  deux  crises  de  sciatique  ne  sont  probablement  que  les  manifestations  cli¬ 
niques  successives,  de  même  que  la  sclérose  de  la  pie-mère  et  les  nodules  radi¬ 
culaires  cicatriciels  ne  sont  que  les  vestiges  anatomiques,  d’une  série  d’épisodes 
méningés  au  cours  de  la  même  toxi-infection  tuberculeuse. 


OBSERVATION 

L...,  âgé  do  28  ans,  entre  le  14  janvier  1911  à  l’hôpital  Laennec,  salle  Grisolle,  n»  13. 

11  se  plaint  de  maux  de  tète  très  violents  durant  déjà  depuis  8  jours.  Cette  céphalée 
est  apparue  progressivement;  en  deux  ou  trois  jours  elle  est  devenue  très  intense;  elle 
1  empêche  complètement  de  dormir,  résiste  à  l’antipyrine,  au  pyramidon,  etc.  ;  les 
mouvements  do  la  tète  l’exagèrent.  Cette  céphalée  est  surtout  frontale  et  un  peu 
occipitale.  * 

Le  malade  n’a  pas  eu  de  vomissement;  il  est  constipé  depuis  3  jours,  et  ne  signale 
aucun  autre  trouble  fonctionnel  ;  on  constate  seulement  la  raideur  marquée  de  la  nuque 
et  du  tronc,  avec  signe  de  Kernig.  Il  marche  bien,  mais  la  tête  immobilisée  ;  il  fournit 
les  renseignements  demandés  avec  une  lucidité  parfaite. 

Les  troubles  persistant  et  s’aggravant  même,  on  porte  le  diagnostic  de  méningite 
tubeeculeme,  diagnostic  confirmé  bientôt  par  l’évolution,  la  ponction  lombaire  et  l’examen 


.  tuberculose  ancienne,  crises  de  céphalée  à  type  méningüique; 
Rien  à  signaler  dans  l’enfance,  sauf  la  rougeole  ;  pas  do  fièvre 


anatomique. 

IllSTOIIlE  DU  MALAI 

radiculo-sciatiques.  ■ 
typhoïde. 

l’as  de  syphilis  connue  ;  le  malade  l’affirme  catégoriquement  ;  il  n’en  présente,  du 
reste,  aucun  stigmate  (la  réaction  do  Wassermann  faite  avec  le  sérum  et  avec  le  liquide 
cephalo-rnchidien  est  négative).-  ^ 

Il  y  a  C  ans,  après  un  oll'ort  violent,  il  a  été  pris  d’une  hémoptysie  qui  a  cessé  au  bout 
do  quelquos  heures.  Il  a  coutînué  A  travailler. 

Quelques  mois  après  il  s’est  senti  fatigué;  il  avait  maigri,  toussait,  crachait;  un  mé¬ 
decin  consulté  le  fait  entrer  au  sanatorium  d’Angicourt,  où  il  est  resté  32  mois,  et  dont 
il  est  sorti,  parait-i  ,  guéri.  En  effet,  il  ne  présente  actuellement  aux  doux  sommets  que 
des  modifications  de  la  respiration,  expiration  prolongée,  inspiration  rude  et  un  pou 
Sonients!  *  ‘  Peut-ôtro  aussi  à  gauche  quelques  petits  cra- 

Mais  pondant  les  six  premiers  mois  do  son  séjour  à  Angicourt,  il  a  souffort  de  maux 
de  tele  violents  durant  jiresquc  toute  la  journée  d’une  façon  sourde,  mais  prenant  tous 
les  soirs,  vers  4  ou  a  heures,  une  intensilé  particulière,  pour  disparaître  le  plus  souvent 
'Couleurs  se  prolongeaient  assez  tard 
dans  la  nuit,  empêchant  le  malade  do  dormir  pendant  plusieurs  heures. 

Il  y  a  13  mois  il  a  éprouvé  une  crise  do  sciatique  gauche  très  violente.  Après  un 
début  insidieux  la  douleur  avait  en  quelques  jours  pris  une  grande  intensité.  Ces  dou¬ 
leurs  violentes  ont  immobilisé  nu  lit  pendant  2  mois  et  demi.  Le  iiionibre  n’était  pas 
I.aralysc,  mais  les  mouvements  étaient  si  douloureux  que  le  malade  n’osait  remuer. 

Il  prétend  do  plus  que  la  jambe  droite  était  complètomont  insensible  au  tact  et  à  la 
piqnrc. 

Il  présentait  d’une  laçon  très  nette  le  signe  de  la  toux  et  do  réternuoment;  il  éprou¬ 
vait  alors  dos  douleurs  si  vives,  qu’il  n’osait  plus  se  moucher;  lorsqu’il  était  obligé 
de  tousser  ou  de  se  moucher,  il  repliait  son  membre  sur  le  ventre  en  tenant  le  genou  à 
pleines  tnains,  il  fiechissait  la  tête  sur  la  poitrine,  s’efforçait  d’immobiliser  l’abdomen 
inférieur*  *'^PP*’m>er  en  partie  les  irradiations  douloureuses  dans  le  membre 

^  recommencer  à  marcher;  mais  pendant  2  mois 

mm?.A  A  béquilles,  sans  presque  poser  le  pied  à  terre.  Puis  il  a  recom- 

'''P''ouvoi-  autre  chose  que  quelques  douleurs  sourdes  dans  son 
membre  inférieur  gauche. 
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Au  mois  d’octobre  dernier  il  a  été  repris  d’une  seconde  crise  de  sciatique  gauche, 
moins  violente  que  la  première  ;  cette  crise  s’est  terminée  en  6  semaines. 

Depuis  ce  temps  il  marche  facilement  et  ne  soufl're  plus,  sauf  quelques  douleurs 
sourdes  de  temps  à  autre. 

Examen.  —  On  constate,  en  effet,  comme  conséquence  de  ces  crises  do  radiculo- 
sciatique,  une  atrophie  marquée  do  son  membre  inférieur  gauche,  dont  la  circonfé¬ 
rence,  10  centimètres  au-dessus  do  la  rotule,  mesure  2  centimètres  do  moins  à  gauche 
qu’à  droite. 

On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  très  vifs  des  deux  côtés,  sont  un  peu  moins  forts  à 
gaucho. 

Il  n’existe  pas  de  douleur  sur  le  trajet  des  troncs  nerveux;  la  raideur  du  tronc  et  le 
signe  de  Kernig  très  accentué  empêchent  de  rechercher  le  signe  de  Lassègue;  tout  ce 
que  l’on  peut  dire  c’est  que  le  Kernig  n’est  pas  plus  marqué  à  gaucho  qu’à  droite. 

Il  no  reste  par  conséquent  à  peu  près  rien  des  deux  violentes  crises  de  radiculo-scia- 
tique  éprouvées  par  le  malade. 

Koolution.  —  A  partir  de  l’entrée  à  l’hôpital  l’évolution  est  colle  d’une  méningite 
tuberculeuse  à  pou  près  classique. 

Le  deuxième  jour,  15  janvier,  la  céphalée  a  beaucoup  augmenté;  la  pression  des 
globes  oculaires  est  extrêmement  douloureuse.  Le  malade  est  couché  en  chien  de  fusil  ; 
la  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc  est  très  intense  ;  pas  de  contracture  abdominale! 
pas  de  vomissement  ;  constipation  persistante.  Une  ponction  lombaire  soulage  momen¬ 
tanément  le  malade. 

Le  18  janvier,  l’état  a  empiré  ;  le  malade  a  crié  toute  la  nuit  ;  une  nouvelle  ponction 
lombaire  amène  une  amélioration  do  quelques  heures. 

Le  49  janvier,  les  douleurs  sont  encore  plus  vives  ;  le  faciès  est  grimaçant;  le  malade 
entend  moins  bien  et  se  plaint  do  quelques  bourdonnements  d’oreille. 

Malgré  les  douleurs  violentes,  l’intelligence  et  la  connaissance  sont  remarquablement 
conservées.  La  ponction  lombaire  provoque  encore  une  fois  un  soulagement  très 
marqué. 

20  janvier  et  jours  suivants,  amélioration  apparente,  douleurs  moins  vives  ;  le  malade 
a  pu  dormir. 

Cette  amélioration  apparente  des  douleurs  se  poursuit  le  lendemain,  mais  l’obnubilation 
apparaît  ;  bourdonnements  d’oreille,  troubles  de  la  vue. 

Les  jours  suivants,  il  entre  pou  à  peu  dans  la  phase  de  torpeur  ;  la  raideur  diminue, 
les  pupilles  réagissent  à  peine  à  la  lumière  ;  la  réaction  à  la  convergence  semble  mieux 
conservée,  mais  cependant  afl'aihlie. 

La  ponction  lombaire  ne  provoque  plus  de  soulagement  appréciable. 

Le  malade  tombe  déplus  en  plus  dans  la  stupeur;  l’alimentation  est  impossible;  il 
devient  complètement  sourd  et  aveugle  ;  les  réflexes  lumineux  sont  complètement 
abolis  ;  l’hyperesthésie  du  début  s’ost  transformée  on  hypoesthésie. 

Il  meurt  le  30  janvier. 

Ponctions  lombaires.  —  L’étude  des  ponctions  lombaires  successives  présente  un 
certain  intérêt. 

En  effet,  la  première  ponction,  le  17  janvier,  avait  montré  un  liquide  clair,  sans  pres¬ 
sion,  coulant  goutte  à  goutte,  légèrement  albumineux,  et  ne  contenant  que  do  rares 
lymphocytes  avec  quelques  placards  fibrineux  et  cellules  en  histolyses. 

La  deuxième  ponction,  le  lendemain,  fournit  au  contraire  un  liquide  encore  clair,  mais 
cependant  un  pou  jaunétre,  et  contenant  un  culot  abondant  constitué  surtout  par  un 
mélange  de  polynucléaires  et  de  mononucléaires. 


Lymphocytes .  50 

Moyens  mononucléaires .  40 

l’olynuclèairos .  34 


La  troisième  ponction  et  les  suivantes  montrent  une  diminution  des  polynucléaires  avec 
augmentation  des  lymphocytes,  qui  progressivement  arrivent  à  constituer  65  »/„  des 
éléments  figurés. 

Il  s’agit  donc,  dans  ce  cas,  d’une  polynucléose  rolativo  et  transitoire. 

;\oug  n’avons  jamais  pu  déceler  do  bacille  de  Koch  dans  le  liquide. 

Los  liquides  de  la  deuxième  et  do  la  cinquième  ponction  ont  été  injectés  au  cobaye  ; 
seul  l’animal  inoculé  avec  la  cinquième  ponction  est  devenu  tuberculeux. 

L’autopsie  et  l’examen  microscopique  ont  montré  des  lésions  très  complexes. 
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1"  Une  méningite  tuberculeuse  aiguë,  récente  avec  infiltration  lardacée  considérable, 
surtout  au  niveau  de  la  vallée  sylvienne,  du  confluent  inférieur  et  du  confluent  pos¬ 
térieur; 

2»  Une  distension  énorme  des  ventricules  latéraux,  remplis  d’un  liquide  louche, 


Fig.  2.  —  Sciatique  gauche  (sclérose  interstitielle). 

L’épcndyme  est  à  peu  près  complètement  détruit  ;  la  substance  cérébrale  qui  limite 
les  ventricules  latéraux  est  elle-même  déliquescente,  montrant  une  surface  irrégulière¬ 
ment  érodée. 


Fig.  1.  —  Sciatique  droit  (sain). 


épais,  dans  lequel  flottent  des  débris  de  substance  nerveuse.  La  substance 
est  en  certains  points  réduite  à  une  mince  coque  entourant  les  ventricules  laté 


Fig.  3.  —  Nodule  cicatriciel.  Fis-  4-  —  Nodule  cicatriciel. 

F»  Racine  sacrée  gauche.  Il®  Racine  sacrée  gauche. 

culeuse.  Le  processus  aigu  et  récent  n’a  pas,  en  somme,  atteint  les  ventricules  ;  il  s’est 
limité  aux  espaces  arachnoïdiens; 

3"  A  côté  des  lésions  jeunes  d’infdtration  tuberculeuse,  il  existe  des  traces  évidentes 
d’une  sclérose  méningée  ancienne,  à  peu  prés  généralisée. 

En  effet,  la  face  supérieure  du  cortex  en  particulier  est  unie  à  la  dure-mère  par  des 
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La  distension  porte  uniquement  sur  les  ventricules  latéraux  ;  le  III®  et  le  IV®  ventri¬ 
cules  ne  sont  aucunement  dilatés. 

Les  plexus  choroïdes  des  ventricules  latéraux  sont  hypertrophiés  et  sclérosés  ;  mais 
ou  ne  trouve  pas  à  leur  niveau  l’infiltration  habituelle  au  cours  de  la  méningite  tuber- 


458 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


adhérences;  partout,  la  pie-mère  se  montre  formée  de  lames  fibreuses  assez  denses,  au 
milieu  desquelles  circulent  des  vaisseaux  à  parois  épaissies. 

Mais,  à  ces  lésions  scléreuses  anciennes  se  surajoute  une  infiltration  lymphocytaire, 
sans  organisation,  et  de  date  évidemment  récente. 

Au  niveau  même  dos  amas  lymphocytaires  disposés  en  nappes  volumineuses  au  niveau 
des  confluents  antérieur  et  postérieur,  on  constate  que  les  vaisseaux  sont  entourés 
d’ime  gaine  assez  épaisse  de  tissu  fibreux. 

La  pie-mère  qui  entoure  la  moelle  et  le  bulbe  est  également  épaissie  et  constituée  par 
des  lames  superposées  de  tissu  fibreux  adulte. 

Les  plexus  choroïdes  sont  également  le  siège  de  lésions  scléreuses. 

Partout,  en  somme,  se  retrouvent,  sous  forme  de  sclérose,  les  traces  de  réactions 
méningées  antérieures  à  celle  qui  a  déterminé  la  mort  du  malade  ; 

4»  Enfin,  on  constate  des  lésions  très  importantes  du  nerf  sciatique  gauche  et  des 
racines  lombo-sacrées  gauches,  qui  lui  donnent  naissance. 

En  effet,  le  nerf  sciatique  gauche,  un  peu  moins  volumineux  que  le  droit,  et  sensiblement 
plus  dur,  montre  à  la  coupe  une  sclérose  interstitielle  considérable  (flg.  1  et  2).  Les  tubes 


Fig.  5.  —  Sclérose  méningée  périmédullaire. 
(Processus  méningé  ancien,  distinct  de  l’infiltration  méningée  récente.) 


nerveux  ne  sont  pas  dégénérés,  mais  sont  tassés  les  uns  contre  les  autres,  par  le  déve¬ 
loppement  du  tissu  fibreux,  ces  lésions  sont  d’autant  plus  manifestes  qu’on  peut  comparer 
le  sciatique  gauche  au  sciatique  droit  beaucoup  moins  atteint. 

D’autre  part,  les  racines  lombo-sacrées  du  côté  gauche,  plus  volumineuses  que  celle® 
du  côté  droit,  présentent  toutes  sur  le  trajet  de  la  racine  postérieure,  au-dessus  do 
ganglion  un  gros  nodule  fibreux  cicatriciel,  avec  épaississement  des  méninges  radicu¬ 
laires,  dissociation  et  éparpillement  des  fibres  nerveuses  par  du  tissu  scléreux,  et  quel¬ 
quefois  même  formation  de  petites  cavités  kystiques  (fig.  3  et  4). 

Des  lésions  semblables,  mais  beaucoup  moins  marquées,  se  rencontrent  également  sur 
les  racines  antérieures. 

Ces  lésions  se  retrouvent  sur  les  IV'  et  V'  racines  lombaires  gauches,  les  I™,  IP 
IIl"  sacrées. 

Elles  contrastent  avec  l’intégrité  relative  des  mêmes  racines  du  côté  droit,  où  se  ren¬ 
contre,  seulement  avec  l’infiltration  récente  'de  la  méningite  en  évolution,  une  légère 
sclérose  ancienne  des  gaines  méningées  radicuiaires.  Seule  la  IIP  sacrée  droite  présente 
sur  son  trajet  un  petit  nodule  fibreux;  mais  elle  contraste  cependant  avec  la  symphyse 
épaisse  et  le  volumineux  foyer  cicatriciel  que  pi-ésente  la  IIP  sacrée  gauche. 

En  somme,  on  constate  à  la  fois  une  sclérose  interstitielle  du  nerf  sciatique  gauche  ; 
et  l’existence  sur  le  trajet  des  racines  lombo-sacrées  gauches  de  volumineux  nodules  de 
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sclérose  cicatricielle,  qui  semblent  bien  le  résultat  d’un 
méningo-radiculile,  actuellement  cicatrisée  (fig.  5). 


processus  inflammatoire  de 


^  Nous  insisterons  principalement  sur  les  lésions  du  sciatique  et  des  racines. 
En  effet,  comme  on  peut  le  voir  dans  l’observation,  il  existe  bien  des  lésions 
scléreuses  des  méninges  crâniennes  et  rachidiennes,  particuliérement  de  la  pie- 
mère  et  des  plexus  choroïdes,  qui  attestent  l’existence  d’irritations  méningées 
antérieures. 

Mais  à  côté  de  ces  altérations  diffuses,  nous  trouvons,  en  rapport  évident  avec 
les  crises  violentes  de  sciatique  gauche,  deux  lésions  systématisées  :  d’une  part, 
une  sclérose  du  nerf  sciatique  gauche;  d’autre  part,  une  série  de  gros  nodules 
fibreux  cicatriciels  siégeant  sur  le  trajet  des  racines  lombo-sacrées  gauches. 
Nous  allons  voir  que  ces  deux  lésions  se  complètent  et  qu’elles  résultent  vrai¬ 
semblablement  de  la  même  cause. 


L’existence  d’une  méningo-radiculite,  localisée  aux  racines  lombo-sacrées 
du  côté  gauche,  ne  paraît  pas  discutable.  Les  nerfs  radiculaires,  et  particuliére¬ 
ment  les  racines  postérieures,  présentent  en  effet  un  volumineux  noyau  de  tissu 
fibreux  qui  siège  un  peu  au-dessus  du  ganglion,  c’est-à-dire  au  point  fragile  où, 
comme  1  a  montré  1  un  denous(t),se  fait  toujours  une  majoration  des  processus 
méningés.  Ce  noyau  fibreux  épaissit  les  méninges  radiculaires,  pénétre  entre  les 
faisceaux  nerveux,  les  dissocie  et  les  bouleverse  au  point  de  provoquer  un  l’ema- 
niementà  peu  près  complet  de  la  racine  postérieure.  11  apparaît  donc  comme  le 
reliquat  cicatriciel  d'un  processus  inflammatoire  ancien,  localisé  à  ce  niveau. 

^  Ce  processus  inflammatoire  est  vraisemblablement  de  nature  tuberculeuse  : 
d’une  part,  en  raison  des  circonstances  qui  le  font  apparaître  au  cours  d’une 
tuberculose  en  évolution;  d’autre  part,  parce  que  nous  avons  rencontré  dans  la 
paroi  méningée  de  la  111"  racine  lombaire  gauche  un  petit  tubercule  qui, 
entouré  d'un  anneau  fibreux,  est  manifestement  antérieur  à  la  méningite  ter¬ 
minale. 

^  11  paraît  donc  logique  de  rattacher  à  cette  méningo-radiculite,  aujourd’hui 
cicatrisée,  les  symptômes  de  sciatique  douloureuse  présentés  autrefois  par  notre 
malade.  Cependant  l’un  de  nous  (2)  a  montré  que  des  lésions  de  ce  genre  sont 
relativement  fréquentes  chez  les  tuberculeux  chroniques,  alors  même  qu’on  ne 
retrouve  dans  leur  passé  aucun  symptôme  douloureux.  On  peut,  à  la  vérité, 
faire  remarquer  que  les  lésions  sont  ici  plus  marquées  et  qu’elles  donnent  l’im¬ 
pression  d’un  processus  inflammatoire  plus  intense.  Mais  on  peut  surtout  insis¬ 
ter  sur  la  concordance  étrange  entre  ces  crises  de  sciatique  gauche,  et  la  systé- 
naatisation  aux  seules  racines  gauches  de  ces  nodules  cicatriciels. 

Du  reste,  il  nous  paraît  probable  que  les  lésions  radiculaires  des  tuberculeux 
sont  également  le  reliquat  cicatriciel  d’irritations  méningées  subaiguës  ou  chro¬ 
niques,  mais  le  plus  souvent  discrètes  et  latentes.  On  comprend  bien  que  selon 
Ja  rapidité  ou  la  lenteur  de  l’évolution  scléreuse,  selon  l’intensité  des  réactions 
inflammatoires  et  congestives,  la  lésion  radiculaire  puisse  se  constituer  d’une 
façon  presque  silencieuse  ou  bien  se  traduire  du  côté  des  racines  par  les  symp¬ 
tômes  douloureux  d’une  radiculo-sciatique. 

En  second  lieu,  nous  constatons  chez  notre  malade  une  sclérose  du  sciatique 

(t)  J.  'ri.NEi,,  Hadiculites  et  tabes.  Thèse  de  Paris,  tOtO. 

(2)  J.  Tinisi,  et  A,  Goliienfan,  Les  lésions  radiculaires  eboz  les  tuberculeux  Sucièiè 
"«<roloÿiV/ue,  mars  19H. 


460 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


gauche,  avec  épaississement  du  névrilemme  et  des  travées  conjonctives  inters¬ 
titielles,  avec  simple  tassement  des  fibres  nerveuses  sans  dégénérescence  appré¬ 
ciable. 

On  pourrait  dire  que  cette  sclérose  est  secondaire  à  la  lésion  radiculaire, 
provoquée  par  un  véritable  trouble  trophique  momentané  du  nerf.  Mais  cette 
hypothèse  ne  nous  parait  guère  satisfaisante.  Il  faut  remarquer,  de  plus,  que  la 
sclérose  s’étend  non  seulement  sur  toute  la  hauteur  du  tronc  du  sciatique  (nous 
ne  l'avons  malheureusement  pas  suivie  dans  les  branches  périphériques),  mais 
qu’elle  .remonte  jusqu’aux  ganglions  gauches  eux-mêmes.  Ceux-ci  présentent 
en  effet  un  épaississement  considérable  de  leurs  cloisons  fibreuses  longitudi¬ 
nales;  on  constate  de  même  une  sclérose  de  toutes  les  mailles  conjonctives  qui 
forment  les  alvéoles  des  cellules  nerveuses,  si  bien  que  chacune  de  ces  cellules 
paraît  encastrée  dans  une  logette  fibreuse.  Il  semble,  par  conséquent,  que  la 
sclérose  du  nerf  sciatique  ne  soit  que  le  prolongement  de  la  sclérose  ganglion¬ 
naire  et  péri-ganglionnaire.  Celle-ci  elle-même  peut  être  suivie  au-dessus  du 
ganglion  jusqu’au  volumineux  noyau  fibreux  radiculaire  ;  si  bien  que  la  sclé¬ 
rose  du  nerf  apparaît  comme  le  prolongement,  à  travers  le  ganglion,  de  la  sclé¬ 
rose  radiculaire. 

On  peut  donc  supposer  que  la  même  toxi-infection  méningée  a  donné  nais¬ 
sance  aux  deux  ordres  de  lésions  ;  elle  a  bien  majoré  son  action  au  point  fragile 
du  nerf  radiculaire,  région  de  filtration  du  liquide  céphalo-rachidien  où  s’accu¬ 
mulent  comme  l’on  sait,  au-dessus  du  ganglion,  à  la  terminaison  de  la  gaine 
méningée  radiculaire,  les  corps  microbiens  et  les  éléments  figurés;  mais  elle  a 
également  provoqué,  dans  le  ganglion  comme  dans  le  nerf,  la  sclérose  des  tra¬ 
vées  et  des  espaces  conjonctifs. 

Les  deux  ordres  de  lésions  sont  donc  manifestement  associés;  il  ne  s’agit  pas 
ici  d’une  simple  radiculite;  ce  sont  des  lésions  de  radiculo-névrile. 

Cette  constatation  anatomique  nous  parait  importante;  car  la  réunion  des 
deux  éléments  radiculite  et  névrite  est  sans  doute  extrêmement  fréquente. 

Les  radiculites  les  plus  avérées  s’accompagnent  en  eîfet  presque  toujours  des 
signes  cliniques  de  névrite  périphérique;  il  est  très  rare  qu’on  ne  trouve  pas  un 
peu  de  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux,  un  signe  de  Lasègue  plus  ou 
moins  ébauché.  Cos  symptômes  sont  difficilement  rattachables  à  une  lésion  ou 
irritation  strictement  radiculaire  ;  tandis  qu’ils  se  comprennent  facilement,  au 
contraire,  si  l'on  admet  la  prolongation  vers  le  ganglion  et  le  nerf  périphérique 
de  l’action  infectieuse  ou  toxique  qui  a  provoqué  la  radiculite. 

On  conçoit  même  qu’il  puisse  rencontrer,  selon  les  cas,  tantôt  une  majoration 
radiculaire,  si  le  processus  infectieux  se  limite  à  la  gaine  méningée  des  racines  ; 
tantôt,  au  contraire,  une  majoration  névrilique,  explicable  peut-être  pur  la 
filtration  d’un  liquide  céphalo-rachidien  toxique  ou  par  la  pénétration  facile 
d’éléments  infectieux  jusque  dans  le  ganglion  et  le  nerf  périphérique. 

Ainsi  s’expliquerait  l’association  si  fréquente,  mais  cependant  très  variable 
en  intensité,  de  symptômes  névritiques  aux  syndromes  de  radiculites. 


Un  dernier  problème  se  pose  enfin. 

Nous  sommes  arrivés  à  cette  conclusion  qu’une  toxi-infection,  sans  doute 
tuberculeuse,  a  autrefois  atteint  les  méninges  crâniennes  et  rachidiennes,  lais- 
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sant  comme  traces  de  son  passage  une  sclérose  à  peu  près  généralisée  de  la  pie- 
mére  et  des  plexus  choroïdes  avec  hydrocéphalie  ventriculaire.  Un  autre  épi¬ 
sode  de  cette  loxi-infection  méningée  s’est  localisé  et  majoré  même  sur  les 
méninges  radiculaires  provoquant  les  symptômes  douloureux  de  sciatique  et 
déterminant  la  formation  des  nodules  cicatriciels  que  nous  avons  constatés. 
Enfin,  elle  a  porté  son  action  jusque  sur  les  troncs  nerveux  périphériques,  dont 
elle  a  provoqué  la  sclérose  interstitielle. 

Mais,  et  c’est  là  le  problème  envisagé,  cette  sclérose  des  troncs  nerveux 
comme  ces  cicatrices  radiculaires  portent  uniquement  sur  le  côté  gauche,  res¬ 
pectant  à  peu  près  intégralement  le  nerf  et  les  racines  du  côté  droit,  et  ne 
déterminant  de  ce  côté  qu’une  sclérose  très  modérée  de  la  gaine  méningée  radi¬ 
culaire. 

11  est  diflicile  d’expliquer  une  pareille  systématisation.  Cependant,  il  nous 
semble  que  l’on  peut,  à  titre  d’hypothèse,  faire  jouer  un  rôle  à  la  disposition 
anatomique  de  la  gaine  radiculaire. 

On  sait,  en  effet,  qu’il  peut  exister  une  grande  variabilité  dans  la  morpholo¬ 
gie  de  cette  gaine,  non  seulement  selon  les  individus,  selon  leur  âge,  suivant 
l’étage  de  l’axe  cérébro-spinal,  etc.,  mais  encore,  comme  l’ont  d’abord  montré 
Sicard  et  Gestan,  entre  les  deux  côtés,  droit  et  gauche,  d’un  même  individu. 
Peut-être  suffit-il  que  les  gaines  radiculaires  soient  plus  larges  et  plus  profondes 
d’un  côté,  pour  que  la  filtration  du  liquide  céphalo-rachidien  se  fasse  plus  aisé¬ 
ment  par  cette  voie  et  pour  que  les  éléments  infectieux  ou  les  principes 
toxiques  soient  entraînés,  comme  par  un  véritable  drainage,  vers  les  racines  et 
les  troncs  nerveux  de  ce  côté. 

Nous  n’avons  pas  à  insister  sur  cette  hypothèse.  D’autres  études  et  d’autres 
cas  cliniques  nous  fourniront  peut-être  le  moyen  d’élucider  plus  complètement 
ce  problème,  et  de  montrer  par  quel  mécanisme  les  infections  ou  intoxications 
méningées,  même  latentes,  peuvent  se  localiser  sur  les  racines  et  altérer  les 
troncs  nerveux  périphériques,  en  réalisant  les  différents  processus  de  radicu- 
lites  ou  de  radiculo-névrites  que  l’on  peut  si  fréquemment  observer. 


Nous  n’avons  pas  insisté  jusqu’ici  sur  les  lésions  diffuses  de  méningite  chro¬ 
nique  présentées  par  notre  malade.  C’est  pourtant  un  point  très  important  de 
notre  observation.  Cette  sclérose  méningée,  réalisant  presque  en  certains  points 
une  véritable  pachyméningite,  atteste  en  effet  chez  notre  malade  un  processus 
méningé  chronique,  qu’il  parait  légitime  de  rattacher  à  la  tuberculose.  11  pour- 
rait  donc  exister  de  véritables  méningites  lentes,  liées  à  la  tuberculose,  ne  se 
traduisant  en  somme  que  par  des  symptômes  atténués  et  parfois  absolument 
latentes.  Nous  avons,  du  reste,  rassemblé  plusieurs  cas  analogues  de  méningite 
chronique  atténuée  ou  latente  chez  les  tuberculeux,  et  nous  nous  proposons 
d’exposer  dans  un  prochain  mémoire  le  résultat  de  ces  recherches  anatomiques 
et  clini(iues. 
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II 

ASPECT  MIE  DE  PAIN  OU  ÉTAT  VERMOULU 

ET  FOYERS  LACUNAIRES  DU  CERVIIAU 


René  Horand  et  Puillet. 

Nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  un  encéphale  provenant  de  l’au¬ 
topsie  d’un  malade  du  service  de  M.  le  professeur  Jaboulay. 

Au  niveau  des  hémisphères  cérébraux  on  voit  différentes  lésions,  qui,  dans 
leur  ensemble,  donnent  au  cerveau  l’apparence  de  mie  de  pain,  de  bois  vermoulu, 
de  fromage  de  gruyère. 

Ces  lésions  sont  caractérisées  par  la  présence  de  petits  kystes,  de  petits 
alvéoles  pleins  de  liquide,  disséminés  dans  toute  la  substance  cérébrale,  aussi 
bien  au  niveau  de  l’écorce  (|ue  de  la  substance  blanche.  Ces  alvéoles  n’ont  pas 
tous  les  mêmes  dimensions;  quelques-uns  sont  de  grands  trous,  à  parois  lisses, 
formés  par  la  substance  cérébrale  elle-même  mise  à  nue,  avec  ou  sans  vais¬ 
seaux  dont  les  uns  sont  perméables,  les  autres  oblitérés. 

Il  existe  des  lésions  de  voisinage. 

Ces  troubles  s’accompagnent  de  dilatation  ventriculaire,  surtout  marquée  du 
côté  droit,  et  d’atrophie  des  circonvolutions  dans  différentes  régions  de  l’écorce. 
Les  noyaux  gris  centraux  sont  très  altérés. 

On  trouve  des  alvéoles  dans  la  protubérance  annulaire;  au  niveau  des  pédon¬ 
cules  cérébraux  et  cérébelleux  ;  au  niveau  du  cervelet,  du  bulbe  et  même  dans  la 
portion  toute  supérieure  de  la  moelle  épinière. 

Au  point  de  vue  hiüolofivjue  nous  avons  remarqué  : 

1"  Au  niveau  de  l’écorce  cérébrale,  une  destruction  de  la  substance  grise  avec 
raréfaction  des  cellules  pyramidales,  coïncidant  avec  la  destruction  d’un  certain 
nombre  de  libres  nerveuses  et  l’infiltration  de  petites  cellules  embryonnaires. 
Ici,  les  vaisseaux  sont  perméables  ;  là,  ils  sont  atteints  d’endo-périartérite  obli¬ 
térante.  Les  tissus  voisins  des  trous  sont  ici  normaux;  là,  infiltrés  de  petites 
cellules  inflammatoires  (fig.  1). 

La  substance  blanche  est  très  altérée. 

Les  alvéoles  sont  bien  des  trous,  creusés  en  pleine  substance  cérébrale. 

On  voit  les  tissus  nerveux  se  désagréger  et  tomber  dans  l’intérieur  des  alvéoles' 
sous  l’influence  d’un  germe,  qui  est  un  diplocoque  encapsulé.  En  certains  points 
de  la  substance  cérébrale  il  a  formé  de  véritables  colonies. 

2"  Au  niveau  de  la  moelle  on  rencontre  de  semblables  lésions  ;  mais  ce  qu’il  y 
a  de  plus  remarquable  c’est  la  disparition  des  cellules  neroeuses  des  cornes  anté¬ 
rieures  ;  plus  de  groupement,  plus  d'ilols  cellulaires.  On  ne  rencontre  plus  que 
quelques  rares  cellules  motrices  hypertrophiées,  disséminées  sans  ordre  ;  tout 
autour  d’elles  on  voit  de  la  névroglie  plus  ou  moins  infiltrée  de  cellules  inflam¬ 
matoires.  Les  vaisseaux  eux  aussi  sont  infiltrés. 

Malgré  tant  de  lésions  nerveuses,  soit  de  l’écorce,  soit  des  centres  cérébraux, 
bulbaires  et  médullaires,  le  malade  n’était  ni  dément,  ni  paralysé,  ni  contracturé  : 
c’était  un  infirme.  Il  éprouvait  surtout  des  douleurs  intolérables,  continues  avec 
paroxysmes,  dans  les  jambes,  surtout  la  jambe  gauche. 
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Son  histoire  clinique  peut  se  résumer  ainsi  : 

Louis,  né  à  Pommier,  âgé  de  57  ans,  exerçait  la  profession  de  jardi¬ 
nier  à  Tassin.  Dans  ses  antécédents  on  ne  trouvait  aucune  tare  héréditaire  ;  sa 
mère  était  morte  à  87  ans  ;  son  père  était  mort  à  88  ans,  11  avait  13  frères  ou 
sœurs  vivants  et  bien  portants. 

Çe  malade  niait  énergiquement  avoir  eu  la  syphilis;  alcoolique  avoué,  buvant 
®  litres  de  vin  par  jour  et  une  absinthe  ou  deux,  il  avait  eu  des  gelures  des  pieds 
®n  1870  avec  élimination  de  tous  les  ongles  des  pieds  ;  depuis  lors  il  eut  des 
lignes  de  névrites  périphériques  et  des  symptômes  de  pseudo-tabes. 


Fi(i.  1.  —  Aspect  mie  de  pain  du  cerveau. 

1.  Alvéole  à  ])arois  lisses. 

2.  l'impreiiiles  des  kystes  sous  méningés. 


Pour  des  douleurs  paroxystiques  non  fulgurantes,  pour  des  maux  perforants, 
P^âr  des  arthropathies,  il  fut  soigné  tour  à  tour  à  l’infirmerie  régimentaire,  à 
hôpital  de  (iondrecourt  (Meuse),  où  il  séjourna  5  mois  à  la  suite  d’une  nouvelle 
8®lure  qui  détermina  des  escarres  et  la  chute  du  gros  orteil  gauche. 

^  26  ans,  en  1880,  il  eut  un  érysipèle  du  mollet.  En  1897,  il  rentra  pour  la 
Pfemière  fois  à  rilôtel-Dieu  pour  un  mal  perforant  plantaire  s’accompagnant 
gonllement  de  la  région  tibio-tarsienne  qui  persista  dès  lors,  occasionnant 
®  troubles  de  la  démarche  assez  curieux. 

t.e  dont  le  malade  se  plaignait,  c’était  du  froid  aux  pieds  surtout  à  gauche, 
®o  douleurs  paroxystiques.  11  présentait  un  certain  degré  de  cyanose,  très 
‘J'ârquable,  mais  non  pas  d’asphyxie  véritable  des  extrémités, 
t  c’avait  jamais  eu  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  troubles  oculaires,  ni  dyspnée, 
Crises  gastriques,  ni  troubles  sphinctériens,  ni  œdème. 

,  1898,  ce  malade  eut  une  pneumonie  grave  soignée  à  la  Croix-Rousse,  par 

'docteur  Chappet. 

.  ^0  1907,  on  le  trouve  dans  le  service  du  docteur  Gangolphe.  de  juin  1907  à 
''•■'er  1908. 
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Du  24  mai  1908  au  9  juin  1908,  il  est  hospitalisé  dans  les  salles  du  docteur 
Lyonnet. 

En  juin  1908,  il  vient  dans  le  service  du  professeur  Jaboulaj. 

Il  a  de  la  peine  à  marcher  ;  il  se  sert  de  béquilles,  marche  péniblement  dpelit* 
pas.  11  présente  nettement  de  l'incoordination  motrice  pendant  la  marche,  sans 
avoir  de  signe  de  Itomberg  net.  Lorsqu’il  reste  debout  ses  pieds  deviennent  vio- 
lacés,  marbrés,  surtout  le  pied  gamhe.  Le  malade  a  des  varices.  II  n’a  pas  d’atro¬ 
phie  musculaire.  II  a  conservé  la  force.  Ses  réflexes  sont  très  diminués,  presque 
abolis,  mais  n’ont  pas  complètement  disparu. 

La  région  tibio-tarsienne  droite  est  le  siège  d’une  tuméfaction,  d’une  augmen¬ 
tation  de  volume  très  manifeste  avec  hypertrophie  des  saillies  osseuses. 

Les  mouvements  articulaires  sont  normaux.  Mais  ceux-ci  s’accompagnent  de 
craquements  intenses  et  donnent  au  palper  la  sensation  de  corps  étrangers  arti¬ 
culaires.  En  secouant  fortement  la  jambe  on  obtient  une  mobilité  exagérée  du 
pied,  qui  simule  le  pied  ballant. 

La  voûte  du  pied  est  effondrée,  on  a  un  pied  plat.  En  outre,  le  gros  orteil  pré¬ 
sente,  à  la  face  inféro-interne  de  la  première  phalange,  une  cicatrice  déprimée 
en  capsule,  irrégulière,  vestige  d’un  mal  perforant  qui  se  produisit  en  jan¬ 
vier  1907,  et  qui  a,  semble-t-il,  raccourci  un  peu  l’orteil. 

Du  côté  du  pied  gauche,  on  note  une  saillie  exagérée  des  deux  malléoles,  sans 
qu’il  y  ait  véritablement  arthropathie.  On  ne  sent  pas  de  craquements. 

La  voûte  plantaire  est  un  peu  affaissée. 

Le  gros  orteil  est  diminué  de  moitié;  il  ne  persiste  que  sous  la  forme  d’un 
moignon  irrégulier,  pourvu  encore  d’un  ongle  rudimentaire  et  mal  implanté. 

Immédiatement  en  arrière  du  V'  orteil,  au  niveau  du  pilier  antéro-externe  de 
la  voûte  plantaire,  on  trouve  la  cicatrice  très  sinueuse  et  assez  profonde,  du  mal 
perforant  d’il  y  a  un  an. 

La  sensibilité  est  normale,  au  niveau  des  membres  inférieurs,  suivant  tous 
les  modes.  Il  n’y  a  pas  de  dissociation  syringomyélitique  des  sensibilités.  Seul  le 
pouce  présente  un  peu  d’hyperesthésie  cutanée. 

Pas  de  réflexe  plantaire  à  gauche. 

A  droite,  il  se  fait  en  flexion. 

Rien  aux  membres  supérieurs. 

Le  cirur  est  gros,  sans  grand  abaissement  de  la  pointe.  On  trouve  un  éclat 
exagéré  du  deuxième  bruit,  au  foyer  antique,  sans  souffle.  On  ne  sent  pas  la 
crosse  de  l’aorte,  derrière  la  fourchette  sternale. 

Le  pouls  est  dur  et  hypertendu. 

Les  poumons  sont  emi)hysémateux,  surtout  aux  bases. 

Du  coté  de  l’abdomen  rien  à  signaler. 

Du  côté  des  yeux,  pas  de  paralysie  des  muscles  extrinsèques.  Rien  aux  paupières. 

^  Les  pupilles  sont  égales  des  deux  côtés,  elles  sont  dilatées  de  façon  constante. 
Elles  ne  réagissent  pas  du  tout  à  la  lumière,  et  très  mal  à  l’accommodation. 

Du  Cillé  de  la  bouche  on  note  une  très  mauvaise  dentition,  mais  pas  de  maux 
perforants  buccaux. 

Les  mictions  sont  normales.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine. 

Il  n'y  a  pas  de  température. 

Le  Id  juin  1908,  M,  le  professeur  .laboulay  fait  une  ponction  lombaire.  Il 
retire  environ  20  centimètres  cubes  d’un  liquide  clair  ressemblant  à  do  l’eau  de 
roche,  qui  s’écoule  goutte  à  goutte  sans  déterminer  de  céphalée  ou  de  vertige. 

Ce  liquide  ne  contient  pas  d’éléments  cellulaires. 
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Cette  ponction  ne  donne  pas  de  résultats. 

Le  20  juin  1908,  M.  le  professeur  Jaboulay,  fait  une  injection  rétro-rectale  de 
130  centimètres  cubes  de  sérum  artificiel,  mais  cette  injection  ne  donne  pas 
d’amélioration. 

Le  1"  juillet  1908,  M.  le  professeur  Jaboulay  fait  une  rachistovaïnisation  qui 
détermine  un  engourdissement  des  membres  inférieurs  avec  parésie  et  anes¬ 
thésie  pendant  4  heures.  Puis  les  douleurs  réapparaissent. 

Le  8  juillet  1908,  M.  le  professeur  Jaboulay  fait  une  résection  de  la  plus  grande 
partie  de  la  phalange  restante  du  gros  orteil  gauche.  Les  douleurs  persistent. 

Le  7  septembre  1908,  on  pratique  une  dénudation  du  sciatique  et  l’on  fait  la 
stovaïnisation  de  ce  nerf  sans  résultat. 

Le  12  novembre  1908,  M.  le  professeur  Jaboulay  fait  une  trêpanalion  cérébrale, 
au  niveau  de  la  zone  sensitivo-motrice  droite.  Le  malade  signale  une  améliora¬ 
tion  notable  de  ses  névralgies. 

Le  13  juin  1909,  les  douleurs  ayant  réapparues,  M.  le  professeur  Jaboulay 
présente  ce  malade  ii  une  de  ses  cliniques,  puis  l’envoie  au  grand  air. 

Le  8  octobre  1909,  le  malade,  de  retour  de  Longehêne,  après  un  court  séjour 
dans  un  service  de  médecine,  constatant  «  les  effets  illusoires  de  la  thérapeu¬ 
tique  »  demande  à  repasser  en  chirurgie  pour  qu’on  tente  encore  quelque  chose 
pour  ses  douleurs.  M.  le  professeur  Jaboulay  lui  fait  alors  la  résection  des  bran¬ 
ches  postérieures  des  deux  dernières  racines  rachidiennes  gauches.  Le  malade  semble 
soulagé  ;  mais  il  reprend  de  nouveau  ses  douleurs  avec  des  secousses  dans  le 
membre  inférieur  gauche.  Le  malade  retourne  à  l.ongchêne.  Lorsqu’il  revient 
en  août  1910,  il  a  toujours  ses  névralgies  paroxystiques  que  ne  soulagent  ni  le 
pyramidon,  ni  le  sulfonal.  Seule  l’héroïne  apaise  ses  soulfrances. 

Le  3  septembre  1910,  il  demande  à  sortir  pour  faire  «  un  pèlerinage  ».  Le 
lendemain  il  prend  une  crise  épileptique  et  roule  par  terre  à  3  heures  de  l’après- 
midi,  puis  il  meurt  si  subitement  à  la  suite  d’une  piqûre  d’héroïne,  dans  la 
Soirée,  appuyé  sur  son  lit,  qu’on  croit  à  un  empoisonnement. 

L’autopsie  fut  pratiquée  le  7  septembre  1910,  c’est-à-dire  48  heures  après  la 
mort. 

Le  cerveau  et  les  centres  nerveux  présentaient  les  lésions  que  nous  avons 
décrites.  11  n’y  avait  pas  de  méningite.  On  trouvait  en  outre  une  déformation 
<lu  sacrum  avec  jetées  osseuses  ayant  comblé  la  trépanation  du  canal  rachidien, 
faite  le  8  octobre  1909.  Nous  devon»  signaler  ici  que  la  plaie  opératoire  avait 
longtemps  suppuré  (bacille  pyocyanique). 

n  est  permis  de  se  demander  comment  tant  de  lésions  cérébrales,  bulbaires  et 
roédullaires  ont  pu  donner  si  peu  de  symptômes  (sauf  les  douleurs)  et  quelle  épi¬ 
thète  on  doit  mettre  sur  ces  altérations.  De  quelle  ordre  sont  ces  lésions,  sont- 
elles  cadavériques  ou  réelles?  Quelle  en  est  la  cause  première?  Il  s’agit  là  d’un 
ttialade  atteint  de  polynévrite  d’origine  alcoolique,  et  k  frigore,  si  la  syphilis, 
comme  le  croit  M.  le  professeur  Jaboulay,  n’est  pas  le  primum  movens  de 
toutes  les  altérations  cérébrales.  Il  s’agit  peut-être  là  de  lésions  cadavériques 
des  centres  nerveux,  décrites  sous  le  nom  d'état  vermoulu  du  cerveau;  et  le  germe 
rte  celte  altération  doit  être  un  microbe  vu  dans  les  kystes  et  abcès  microsco¬ 
piques  et  fort  semblable,  d’après  les  bactériologistes,  aux  bacilles  aéorogènes. 

Cette  observation  est  encore  intéressante  par  le  grand  nombre  d’interventions 
tiécessilées  pour  calmer  les  douleurs  atroces  du  malade  qui  a  épuisé  presque 
iout  l’arsenal  thérapeutique,  médical  et  chirurgical. 
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805)  Record  of  the  Neurological  Department  of  the  Vanderbilt  Cli- 
nic.  Columbia  University  1888-1910.  Documents  classés  par  le  docteur 
S.MiTH  Ely  .Ielliffb:,  New-York,  1011 . 

Le  volume  actuel  a  pour  objet  de  fournir  un  aperçu  du  travail  effectué  dans 
le  département  neurologique  depuis  la  fondation  de  la  clinique,  en  octobre 
1888.  Un  compte  rendu  bibliographique  rappelle  les  noms  des  auteurs  qui  ont  le 
plus  travaillé  dans  cette  clinique,  et  une  étude  statistique  renseigne  sur  la  fré¬ 
quence  relative  des  différentes  maladies  nerveuses  observées  au  cours  de  ces  dix 
dernières  années.  Enfin,  quelques  travaux  spéciaux,  parus  récemment,  sont 
réimprimés  dans  ce  volume,  le  premier  d’une  série  à  venir.  Voici  les  titres  des 
articles  et  mémoires  présentés  dans  ce  livre  : 

Analyse  des  statistiques  portant  sur  les  dix  années  1900-1909,  par  Smith  Ei.y 
Jelliffe.  —  Cas  pathologiques  intéressants  ou  curieux  (pathologie  de  la  ma¬ 
ladie  des  caissons,  pathologie  de  l'intoxication  carbonique,  hémorragie  ventri¬ 
culaire,  gomme  de  l’écorce  cérébrale,  anévrisme  de  l’artère  basilaire,  patholo¬ 
gie  de  la  poliomyélite  antérieure  épidémique,  pathologie  de  la  myélite  aiguë, 
névrite  diffuse),  par  Allen  Starr.  —  Tumeurs  du  nerf  acoustique,  symptômes 
et  traitement  chirurgical,  par  Allen  Starr.  —  Surdité  due  à  des  lésions  du  cer¬ 
veau,  par  Allen  Starr.  —  Idiotie  et  syphilis  héréditaire,  par  Chas.  E.  Atwood. 
—  Le  syndrome  thalamique,  par  Smith  Ely  Jelliffe.  —  Démence  précoce,  par 
Smith  Ely  Jelliffe.  —  Notes  sur  l’histoire  de  la  psychiatrie,  par  Smith  Ely 
Jelliffe.  —  Nouveau  traitement  de  la  paralysie  spinale  spasmodique  par  la 
résection  des  racines  postérieures,  par  L.  Pierck  Clark  et  Alfred  S.  Taylor. — 
Uemarques  sur  la  surdi-mutité,  par  l'I.-W.  Schipture.  —  Neurologie  à.  Zurich, 
par  E.-W.  Schipture.  —  La  névrose  d’anxiété,  par  A. -A.  Bhill.  —  Myatonie 
congénitale  d’Oppenheim,  par  ,I.-V.  IIaberman.  —  Hypnose,  par  J.-V.  IIarer- 
MAN.  Tiioma. 

80())  Travaux  de  l’Institut  clinique  des  maladies  Nerveuses  et  Men¬ 
tales  de  l’Université  de  Pise.  Professeur  G.-!î.  I’ellizzi,  directeur,  Pise, 
1010. 

Ce  deuxième  volume  des  travaux  de  neurologie  et  de  psychiatrie  issu  de 
l’Université  de  Pise  est  témoin  des  efforts  accomplis  dans  cette  école  ;  elle  tient 
il  se  placer  au  premier  rang  des  Universités  italiennes,  aujourd’hui  si  floris¬ 
santes  et  si  laborieuses.  Voici  la  liste  des  mémoires  que  présente  ce  volume  : 
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PiîLLizzi,  Macrogénitosomie  précoce.  —  Pkllizzi,  Recherches  sur  les  plexus 
choroïdes.  —  Peli.izzi,  Action  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  le  cœur  isolé  du 
lapin.  —  Pei.lizzi  et  Saiiteschi,  Manifestations  unilatérales  chez  les  insuffisants 
méningitiques  simples.  —  Sauteschi,  De  la  presbyophrénie.  —  Sahtesghi  et 
Baroncini,  Psychologie  individuelle  chez  les  déments.  —  Bon,  Méthodes  photo¬ 
graphiques  appliquées  à  l’étude  cyto-pathologique  de  la  cellule  nerveuse.  — 
Sauteschi,  Sur  la  glande  pinéale.  —  Polvani,  Fibres  dégénérées  dans  le  bulbe 
et  dans  la  moelle  à  la  suite  des  lésions  du  cervelet  (vermis).  —  Zaniccht-Pom- 
PEi,  Altérations  motrices  dans  les  idioties  méningitiques  simples.  —  Sauteschi, 
Altérations  de  la  substance  blanche  dans  un  cas  d’alcoolisme  chronique. 

P.  Deleni. 
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807)  Recherches  sur  le  Réticulum  endocellulaire  des  Éléments  ner¬ 
veux  et  nouvelles  méthodes  de  démonstration,  par  Caiilo  Besta 
(Padoue),  Kivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fase.  0,  p.  341-377, 
juin  1911. 

Laborieuse  étude  visant  à  préciser  ce  que  deviennent  les  parties  constituantes 
de  la  cellule  nerveuse  en  présence  de  réactifs  variés.  La  conclusion  générale  est 
que  le  réticulum  endocellulaire  et  les  neurofibrilles  ne  peuvent  en  aucune  façon 
être  considérés  comme  des  produits  spécifiques  de  précipitation  de  fixateurs 
déterminés  ;  on  peut  être  assuré  que  les  neurofibrilles  existent  dans  le  tissu 
nerveux  quel  que  soit  le  fixateur  employé;  pour  les  mettre  en  évidence  il  est 
seulement  nécessaire  de  trouver  les  colorants  qui,  directement  ou  par  l’inter¬ 
médiaire  de  mordants,  sont  capables  de  se  fixer  avec  élection.  Les  neurofibrilles 
préexistent  dans  la  cellule  nerveuse  et  dans  ses  prolongements  ;  il  en  est  de 
mémo  pour  les  grains  de  Nissl  et  pour  les  substances  do  Bethe;  ces  éléments 
sont  dans  un  état  d’équilibre  réciproque  que  les  actions  physiques  et  physico- 
chimiques  des  fixateurs  peuvent  perturber,  mais  non  détruire.  Les  neurofibrilles 
sont  douées  d’une  plasticité  remarquable  et  elles  résistent  aux  agents  chimiques 
les  plus  énergiques.  F.  Deleni. 

808)  Effets  de  l’Action  combinée  du  Jeûne  et  du  Froid  sur  le  Réticu¬ 
lum  Neurofibrillaire  de  la  Cellule  nerveuse,  par  L.  Matiolli  (de 
l’adoue).  Rivista  di  Patologia  ueivosa  e  mentale,  vol.  XV,  fasc.  11,  p.  049-650, 
novembre  1910. 

Les  méthodes  de  Donaggio  ont  été  utilisées  pour  cette  étude  d’histologie  fine  ; 
les  principales  lésions  constatées  ont  été  l'épaississement  des  neurofibrilles  ou 
ruban  et  la  formation  de  vacuoles  dans  la  cellule  ;  il  a  paru  que  les  lésions  des 
cellules  nerveuses  augmentaient  d’intensité  quand  l’action  du  froid  et  du  jeùne 
était  prolongée.  F.  Deleni. 

809)  Sur  la  valeur  Nosographique  de  certaines  constatations  histo¬ 
pathologiques  caractéristiques  de  la  Sénilité.  Les  Plaques  séniles 
de  Redlich-Fischer  ;  l’altération  des  Neurofibrilles  décrite  par 
Alzheimer,  par  Gaetano  Pehüsini  (Rome).  Rivista  italiana  di  Ncuropaloloyia, 
Psichialria  ed  Kletlrotcrapia,  vol.  IV,  rr  4  et  3,  p.  145-171  et  193-213.  avril  et 
mai  1911. 

Les  plaques  de  Redlich-Fischer  constituent  un  des  faits  que  l’on  constate 
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dans  les  cas  d’involution  sénile  du  cerveau  et  elles  sont  une  des  caractéristiques 
anatomiques  de  la  sénilité.  Elles  ne  font  jamais  défaut  dans  le  cerveau  des 
déments  séniles;  leur  nombre,  leurs  divisions,  leurs  dimensions  sont  dans 
une  certaine  mesure  correspondantes  au  degré  de  gravité  du  processus  d’invo¬ 
lution. 

Dans  certains  cas,  tant  chez  les  vieillards  normaux  que  chez  les  déments 
séniles  et  dans  les  cas  atypiques  de  démence  sénile  mis  à  part  par  .Vlzlieimer, 
on  observe  les  altérations  particulières  des  ncurofibrilles  décrites  par  cet 
auteur.  Comme  les  plaques  de  lledlich-Fischer,  les  altérations  d’Alzheimer  ne 
constituent  qu’un  fait  parmi  les  diverses  altérations  involutives  que  l’on  relève 
dans  le  cerveau  sénile. 

L’étude  des  plaques  de  Rcdlich-Eischer,  celle  des  altérations  ncurotibrillaires 
d’Alzheimer,  celle  des  altérations  vasculaires  décrites  par  Cerlctli  ne  font  que 
confirmer  l’absence  de  démarcation  nette  entre  la  démence  sénile  et  la  sénilité 
normale;  par  contre  il  existe  des  différences  anatomo-patbologiques  fondamen¬ 
tales  entre  la  démence  sénile  et  la  démence  artérlo-sclérotique. 

F.  D F. LENI. 

810)  Nouvelles  données  sur  les  Émanations  nerveuses  de  Protoplasma 

et  sur  les  Fibres  collagènes  des  Ganglions  spinaux,  par  Ainuiio 

Donaggio.  Rivista  Sperimentiile  di  Freniatrin,  an  XLVlll,  n"’  1-2,  p.  136-135, 

20  avril  1911. 

Grâce  â  l’emploi  de  ses  méthodes  particulières  de  coloration,  l’auteur  apporte 
des  précisions  nouvelles  sur  un  certain  nombre  de  faits  d’anatomie  fine  et 
notamment  sur  les  cellules  fenètrées  ;  il  ne  s’agirait  que  d’apparences  et  de 
pelotons  d’origine  des  fibres  cylindraxiles. 

Les  fibres  collagènes  des  ganglions  spinaux  seraient  de  nature  nerveuse. 

F.  Deleni. 

811)  Sur  une  lésion  du  Cyllndraxe  des  Cellules  de  Purkinje,  par 

Carlo  Alzona  fde  .Milan).  Annuli  di  Nnroloiiia,  an  XXVlll,  fasc.  2.  p.  73-98, 

1910. 

L’auteur  a  cherché  à  voir  si  les  lésions  cylindraxilcs  des  cellules  de  l’urkinje, 
observées  d’abord  dans  des  recherches  expérimentales,  puis  dans  un  certain 
nombre  de  maladies  ne  représentent  pas  un  état  pathologique  commun  a  beau¬ 
coup  d’alfections  diverses  de  nature. 

Les  altérations  dont  il  s’agit  consistent  en  épaississements  du  cylindraxe,  en 
irrégularités  de  celui-ci,  en  alternances  d’amincissements  et  de  renlleincnts,  en 
boules  disposées  sur  ce  filament. 

11  résulte  du  travail  actuel  que  les  lésions  en  question  ne  sont  caractéristiques 
d’aucune  forme  morbide,  mais  qu’elles  se  trouvent  de  préférence  dans  les  mala¬ 
dies  chroniques  du  système  nerveux.  F.  Delu.ni. 

812)  Contribution  à  l’étude  de  la  Névroglie  protoplasmiqoie  (Zur 

Kenntnis  der  protoplasmatischen  Glia),  par  Fankauskr  (de  Berne).  Journ.  f. 

Psychol.  ».  Neurol.,  Bd.  XVll,  lleft  1-2,  1910,  p.  19-31  (9  figures). 

De  nombreuses  discussions  se  sont  élevées,  en  ces  dernières  années,  sur  la 
nature  exacte  du  réseau  deGolgi;  Belhea  décrit,  sous  le  nom  de  «  Füllnetz  »,  un 
nouveau  réseau  qui  sedistingue  de  celuide  Golgi par  quelques  caractères  :  contours 
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moins  nets,  mailles  plus  grosses  et  plus  irrégulières,  réticulum  granuleux,  etc. 
Plus  récemment  enfin,  II.  lleld  a  trouvé,  à  la  superficie  des  ganglions,  auprès 
du  réseau  de  Goigi,  un  second  réseau  nerveux,  dont  les  renllements  se  trouvent 
dans  les  espaces  clairs  du  premier,  et  qui  aurait  avec  les  cylindraxes  des  rela¬ 
tions  certaines,  par  l’intermédiaire  de  leurs  collatérales. 

Fankhauser  a  repris  cette  question,  à  l’aide  de  la  méthode  de  liethe,  et  a 
constaté  également  l’existence  de  deux  réseaux;  ses  recherches  ont  porté  sur  des 
cerveaux  de  paralytiques  généraux. 

Il  conclut  de  la  façon  suivante  :  le  réticulum  protoplasmique  de  Ileld  est  plus 
facile  à  mettre  en  évidence  sur  le  cerveau  des  paralytiques  généraux  que  sur 
les  cerveaux  sains.  Il  est  coloré  par  différentes  méthodes  :  celles  de  Gajal,  de 
liethe,  d’Oppenheim,  de  Weigert,  de  van  Gieson  et  de  Nissl. 

La  différence  qui  existe  entre  le  réseau  de  Meld  de  la  paralysie  générale  et 
celui  du  cerveau  normal  réside  moins  dans  la  morphologie  que  dans  les  affini¬ 
tés  tinctoriales. 

Superficiellement,  le  réticulum  est  séparé  de  la  pie-mére  par  une  membrane 
limitante  nette;  l’existence  do  cette  membrane  autour  des  vaisseaux  n’a  pu  être 
nettement  démontrée. 

L’auteur  pense  qu’il  existe  la  plus  étroite  parenté  entre  le  réseau  de  lleld  et 
la  névroglie  protoplasmique.  A.  Bahhé. 

813)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myélinisation  du  Cerveau  humain 

(Beitrag  zur  markreifung  des  menschlichen  Gehirns),  par  Ladislas  Bai.assa 

(de  Budapest),  Neiirol.  Centr.,  1"  avril  1911,  p,  334-362  (13  figures). 

L’auteur  a  repris,  sur  un  cerveau  d’enfant  de  21  jours,  les  recherches  déjà 
faites  par  Flechsig,  puis  llôsel;  il  a  employé  la  méthode  de  Weigert-Fal  et  a  pu 
faire  d’intéressantes  remarques. 

En  comparant  les  résultats  obtenus  par  les  chercheurs  précités  et  les  siens, 
l’auleur  n’a  trouvé  aucune  différence  ;  mais  les  cerveaux  examinés  par  llosel 
appartenaient  à  des  enfants  mort-nés,  ce  qui  indique  chez  l'enfant  dont  s’est 
occupé  Balassa  un  retard  important  dans  le  développement  de  la  myéline. 

Cette  constatation  s’accorde,  du  reste,  pleinement  avec  l’assertion  d’ llosel, 
qui  pense  que  l’irrégularité  dans  le  temps  de  myélinisation  est  plus  fréquente 
que  la  régularité. 

Les  parties  pourvues  do  myéline  étaient  les  suivantes  ;  la  zone  sensible,  une 
partie  du  faisceau  pyramidal,  la  bandelette  thalamique,  le  faisceau  de  Mcynert 
et  le  nerf  optique.  A.  Barhé. 

814)  Un  Sénile  normal  de  cent  cinq  ans,  par  Costantini  (de  Rome),  likisla 
sperimenlale  di  Freniulria,  an  XLVIII,  n”‘  1-2,  p.  310-336,  20  avril  1911. 

L’auteur  entend  par  ce  terme  de  sénile  normal  un  sujet  arrivé  à  un  âge  très 
avancé  et  qui,  bien  qu’il  présente  le  syndrome  d’affaiblissement  somato-psy- 
chique  qui  caractérise  toujours  la  vieillesse,  n’offre  cependant  aucun  symptôme 
tant  somatique  que  psychique  pouvant  être  rapporté  à  une  forme  mobide  déter¬ 
minée. 

L’auteur  décrit  les  constatations  anatomo-pathologiques  effectuées  dans  son 
aas.  Les  principales  consistent  en  un  épaississement  simple  de  la  pie-mère,  en 

graves  altérations  de  tout  le  système  vasculaire  intracérébral,  en  une  dégé- 
hérescence  graisseuse  plus  ou  moins  avancée  des  cellules  nerveuses,  en  aires 
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corticales  où  les  cellules  nerveuses  sont  détruites,  en  infiltration  graisseuse  des 
cellules  névrogliques  et  en  une  surabondance  des  fibrilles  névrogliques. 

F.  De  LENI. 

815)  Sur  un  rameau  Pharyngé  du  Ganglion  sous-maxillaire  de 
l’homme,  par  Gaetano  Cutobe,  lUeista  italiana  di  Neuropalolugia,  Psichialria 
ed  EleUvotevapiu,  vol.  111,  n“8,  p.  354,  août  1910, 

L’auteur  décrit  un  rameau  pharyngé  du  ganglion  sous-maxillaire  constitué 
par  des  fibres  à  myéline  et  par  des  fibres  pâles,  rameau  dont  il  a  constaté  l’exis¬ 
tence  d’un  côté  ou  des  côtés  10  fois  sur  12  cadavres  examinés  à  cet  effet. 

F.  Deleni. 

810)  Sur  une  altération  spéciale  de  la  Substance  blanche  dans  un 
cas  d’ Alcoolisme  chronique,  par  U.  Sartesciu  (de  Pise).  HUùshi  sperinien- 
laie  di  Frcnailria,  an  XLVIll,  n”‘  1-2,  p.  115-135,  20  avril  1911. 

Ce  cas  concerne  un  individu  ayant  présenté  le  syndrome  de  la  psychose  de 
Korsakolf;  au  point  de  vue  anatomique,  l’auteur  a  constaté  une  lésion  singu¬ 
lière  de  la  substance  blanche  des  deux  hémisphères;  un  grand  nombre  de  fibres 
du  centre  ovale  présentaient  les  caractères  de  la  dégénèration  primaire. 

Ce  fait  est  à  rapprocher  de  ceux  qui  ont  ètè  signalés  par  Marchiafav»  et 
Bignami  ;  on  peut  donc  constater  dans  certains  cas  d’alcoolisme  chronique  une 
altération  de  la  substance  blanche  limitée  ordinairement  au  corps  calleux,  d’au¬ 
tres  fois  étendue  aux  commissures  antérieures  et  aux  pédoncules  cérébelleux  ou 
même,  comme  dans  le  cas  actuel,  allant  frapper  les  deux  grands  centres  d’irra¬ 
diation  représentés  par  les  deux  centres  ovales,  sans  que  le  corps  calleux  parti¬ 
cipe  au  processus.  F.  Deleni. 

817)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hémiatrophie  Cérébro-cérébelleuse 
croisée,  par  E.  Meoea  (de  Milan).  AtU  delta  Soo.  Münnese  i  Medicinae  JJioloijia, 
vol.  111,  fasc.  4,  1910. 

Cas  étudié  dans  le  laboratoire  de  Ziehen,  à  Berlin,  et  provenant  de  l’asile 
d’épileptiques  de  Potsdarn.  Il  concerne  un  enfant  idiot  et  épileptique  atteint  de 
mal  de  Bott. 

;\  l’autopsie,  l’hémisphère  gauche  du  cerveau  se  présente  plus  petit  que  l’hé- 
misphére  droit  (13,0  c.  à  gauche,  16,3  e.  adroite);  â  gauche,  microgyrie  et 
consistance  molle  de  la  masse  cérébrale. 

L’hémisphère  droit  du  cervelet  est  [ilus  petit  que  le  gauche. 

Les  lésions  de  la  moelle  sont  surtout  on  rapport  avec  la  compression  (mal  de 
Bott)*.  L’examen  histologique  de  la  substance  corticale  de  l’hémisphére  gauche 
montre  un  remarquable  épaississement  de  la  pie-mère;  au-dessous  d’une  couche 
de  tissu  conjonctif,  très  colorée,  on  note  l’atrophie  du  cortex  avec  une  énorme 
prolifération  névroglique;  plusieurs -petits  kystes  intéressent  aussi  le  cortex. 
Au  VVeigert-Bal,  on  peut  voir  que  la  presque  totalité  des  fibres  de  projection  et 
d’association  de  l’hémisphère  gauche  est  disparue.  Un  seul  système  présente  des 
gaines  à  myéline  colorées  :  c’est  le  système  du  tapétum  (stratum  subependirnale) 
qui  a,  comme  on  le  sait,  des  rapports  étroits  avec  le  système  du  corps  calleux. 
Les  fibres  colorées  sont  probablement  celles  qui  ont  des  rapports  avec  les  fibres 
de  l’autre  hémisphère.  L’hémisphére  droit  du  cervelet  est  atrophié  in  toto  (y 
compris  l’olive  cérébelleuse);  il  n’y  a  pas  d’altérations  vasculaires  ou  méningées 
du  cervelet,  —  Essai  d’interprétation  (atrophie  secondaire.)  E.  F. 
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818)  Régénération  des  Nerfs  périphériques,  par  G.  Modena  (d’Ancône). 

Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LIY,  fasc.  8,  p.  .119-42.1,  paru  le  15  mai  1911. 

L’auteur  s’est  servi  des  méthodes  de  Donaggio,  qui  fournissent  des  résultats 

si  complets  et  si  précis  dans  l’étude  du  réseau  neuroflbrillaire  découvert  par 
Donaggio  et  des  fibrilles  longues  de  Bethe. 

Ses  expériences  furent  faites  sur  des  lapins,  des  chiens  et  des  chats.  Les  ani¬ 
maux  étaient  sacrifiés  à  diverses  périodes  après  l’acte  opératoire  ;  de  quelques 
heures  à  quelques  semaines.  Pour  un  grand  nombre  d’animaux  opérés  des  deux 
côtés  du  sciatique,  un  des  nerfs  était  coloré  avec  les  méthodes  de  Donaggio, 
l’autre  avec  la  méthode  de  Cajal. 

Les  premières  modifications  du  cjlindraxe  s’analysent  très  bien  avec  les  pro¬ 
cédés  de  coloration  en  question.  On  peut  observer,  quelques  heures  après  la 
section,  dans  le  moignon  central,  les  particularités  que  Perroncito  a  étudiées; 
quelques-unes  doivent  être  attribuées  au  commencement  du  processus  de  régé¬ 
nération  ;  d’autres  doivent  être  considérées,  au  contraire,  comme  des  phéno¬ 
mènes  de  dégénérescence  d’une  portion  du  cylindraxe  voisine  de  la  cicatrice. 
Parmi  les  premières,  on  doit  ranger  les  prolongements  latéraux  qui,  parfois  se 
terminent  en  une  houppe  ou  en  forme  de  poire,  parfois  en  un  peloton  ;  parmi 
les  secondes  se  rangent  là  formation  de  vacuoles,  d’épines  latérales,  la  dispari¬ 
tion  de  la  fibrillature.  Les  cylindraxes  se  terminent  très  souvent  par  un  gros¬ 
sissement  en  cône  ;  parfois,  de  celui-ci,  on  voit  partir  une  fibre  collatérale. 

La  variété  du  mode  de  se  régénérer  et  de  se  présenter  des  fibres  nerveuses  de 
néoformation  est  digne  de  remarque.  En  observant  les  préparations,  on  voit  des 
pelotons,  des  houppes,  des  rameaux  revenant  en  arriére,  des  boutons,  des  boules, 
des  dichotomies,  des  arborisations. 

La  délicatesse  des  méthodes  de  Donaggio  permet  d’étudier  avec  clarté  la  dis¬ 
position  hélicoïdale  que  l’on  retrouve  dans  le  voisinage  de  la  cicatrice,  autour 
de  quelques  fibres,  spécialement  lorsque,  à  cause  de  quelque  condition  particu¬ 
lière,  l’accroissement  des  nouveaux  cylindraxes  rencontre  un  obstacle. 

D’une  façon  générale,  ce  que  l’auteur  a  observé  vient  appuyer  les  résultats  que 
la  méthode  à  l’argent  réduit  a  fourni  à  d’autres  auteurs.  Ces  résultats  sont 
importants  li  deux  points  de  vue  :  ils  viennent  à  l’appui  de  la  doctrine  de  l’ori¬ 
gine  centrale  des  cylindraxes,  et  confirment  le  mode  polymorphe  de  se  com¬ 
porter  des  fibres  nerveuses  en  régénération,  ce  qui,  jusqu’à  présent,  n’a  pu  être 
fait  avec  d’autres  procédés,  à  l’exception  des  procédés  photographiques  ;  ils 
viennent  de  démontrer,  une  fois  encore,  l’exactitude  et  l’application  facile  des 
données  techniques,  établies  par  Donaggio,  touchant  l’action  de  la  pyridine  sur 
le  tissu  nerveux,  et  la  précision  ainsi  que  la  fine  capacité  d’analyse  de  la  colora¬ 
tion  indiquée  par  cet  auteur  pour  tous  les  éléments  nerveux,  centraux  et  péri¬ 
phériques.  F.  Deleni. 

819)  Les  systèmes  Nerveux  Sympathique  et  Autonome  dans  la  vie 

végétative.  Étude  de  physiologie  clinique,  par  .Iean  Gautiiei.et  (de 

Bordeaux).  Gazelle  des  Hopilanx,  an  LXX.XIV,  p.  909,  It  juin  1911. 

Au  point  do  vue  «  nerveux  »,  les  fonctions  végétatives  relèvent  et  du  sympa- 
tliique  et  du  système  nerveux  autonome. 

Le  sympathique  est  constitué  par  une  chaîne  ganglionnaire  (en  relation  avec 
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la  moelle  par  les  rami-communicantes),  d’où  partent  des  fibres  qui  forment  des 
plexus  passant  par  des  ganglions  de  deuxième  et  souvent  de  troisième  ordre.  11 
fournit  des  filets  moteurs  qui  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  de  la  volonté  et 
quelques  fibres  dont  la  sensibilité,  normalement  obtuse,  devient  conscience  sous 
l’influence  d’irritations. 

Les  différentes  régions  du  s^'stème  nerveux  central  ne  donnent  pas  toutes 
naissance  à  des  fibres  du  système  autonome.  Ce  dernier  se  compose  d’une  por¬ 
tion  céphalique  venant  du  mésocéphale  et  du  bulbe  moteur  oculaire  commun, 
pneumogastrique  (corde  du  tympan),  et  d’une  portion  sacrée  se  détachant  de  la 
moelle  des  nerfs  pelviens. 

I,es  fibres  issues  des  deux  systèmes,  autonome  et  sympathique,  s’entremêlent 
et  vont  innerver  presque  exclusivement  les  muscles  lisses,  les  vaisseaux  des 
tractus  digestifs  et  des  canaux  excréteurs  des  glandes,  les  fibres  musculaires 
cardiaques  et  les  cellules  glandulaires. 

D’après  l’auteur,  ces  appareils  nerveux,  de  source  commune,  qui  se  pénètrent 
si  intimement,  jouissent  d’un  antagonisme  fonctionnel  manifeste  ;  c’est-à-dire 
que  le  sympathique  et  le  système  nerveux  autonome  exercent  l’un  vis-à-vis  de 
l’autre  une  action  diamétralement  opposée  :  ils  s’embrassent  étroitement  pour 
mieux  s’étouffer.  Du  tableau  rendant  compte  de  cet  antagonisme,  on  peut 
exti’aire  un  exemple  typique  ;  le  sympathique  dilate  la  pupille,  fait  saillir  l’œil, 
accélère  le  cœur,  inhibe  les  mouvements  de  l’intestin,  relâche  le  sphincter  anal, 
produit  de  la  glycosurie  et  de  la  polyurie;  le  système  nerveux  autonome  con¬ 
tracte  la  pupille,  relâche  la  zonule  de  Zinn,  ralentit  le  cœur,  fait  contracter  la 
musculature  intestinale,  fait  sécréter  les  sucs  gastrique  et  pancréatique.  C’est 
do  l’innervation  antagoniste  des  deux  systèmes  que  résulte  le  tonus  des  muscles 
viscéraux. 

L’auteur  étudie  dans  tous  leurs  détails  les  antagonismes  physiologiques  des 
deux  systèmes  chez  les  sujets  bien  portants  et  chez  les  malades,  au  moyen  des 
réactions  â  la  pilocarpine  et  à  l’adrénaline.  E.  Fisindel. 

820)  Les  Pseudo-plasmacellules  dans  quelques  Leucocytoses  et  dans 
les  Encéphalites  expérimentales,  avec  observations  sur  la  Mor¬ 
phologie  des  Plasmacellules,  [lar  (L  Papaoia.  Hivista  di  Palologia  nervusa  e 
mentale,  vol.  X\',  fasc.  i  l,  p.  (170-009,  novembre  1910. 

L'auteur  décrit  des  pseudo-plasmacellules  qui  doivent  être  tenues  comme 
d’espèce  cellulaire  distincte  et  différente  des  plasmacellules.  Les  deux  espèces 
cellulaires  n’ont  ni  les  mêmes  propriétés  morphologiques,  ni  la  même  prove¬ 
nance,  ni  la  même  façon  de  se  multiplier. 

Les  pseudo-plasmacellules  sont  en  rapport  avec  le  processus  inflammatoire 
aigu,  tandis  que  les  plasmacellules  vraies  caractérisent  les  processus  à  évolution 
lente  et  prolongée.  '  F.  Delkni. 

821  )  L’action  du  Suc  des  Plexus  choroïdiens  et  du  liquide  Céphalo¬ 
rachidien  sur  le  Cœur  isolé  du  Lapin,  par  (I.-IL  Pkli.izzi  (de  Dise).  Ar- 
cliives  italiennes  de  Biologie,  t.  LIV,  fasc.  9,  p.  108-118,  paru  le  13  mai  1911 . 

Le  suc  des  plexus  choroïdiens  de  l’homme  et  du  veau  exerce,  sur  le  cœur  isolé 
du  lapin,  une  action  excitatrice  manifestée  par  l’élévation  du  graphique  et 
l’augmentation  de  la  fréquence  des  pulsations  cardiaques  ;  le  suc  des  plexus 
choroïdiens  de  Lotus  ou  d’animaux  très  jeunes  est  particulièrement  actif  ;  le 
comr  isolé  du  lapin  demeure  indifférent  aux  sucs  de  différents  organes  ou  tissus, 
méninges  comprises  (action  nulle)  et  cerveau  excepté  (action  légère).  Le  liquide 
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céphalo-rachidien  de  l’homme  et  du  veau  en  proportion  d’au  moins  30  dans 
le  Ringer-Locke  exerce,  sur  le  cœur  isolé  du  lapin,  une  action  excitatrice  com¬ 
parable  à  celle  qu’exerce  le  suc  du  plexus,  mais  dont  l’intensité  peut  aller 
jusqu’à  reproduire  la  réaction  à  l’extrait  de  surrénales.  Le  cœur  de  lapin  reste 
indilTérent  aux  autres  liquides  de  l’organisme  (sang,  sérum,  liquide  péritonéal), 

F.  ÜELENI. 

82ii)  Étude  expérimentale  sur  les  Mouvements  de  latéralité  des 
Bulbes  oculaires,  |)ar  A.  Maiuna,  0.  Odlath  et  G.  Danelon  (Trieste).  A lomii 
(H  Necrologia,  an  XXVIII,  fasc.  (i,  p.  370-380,  1910. 

Les  auteurs  ont  expérimenté  sur  des  singes  de  la  façon  suivante  :  ils  gref¬ 
faient  le  droit  supérieur  de  l’uiil  à  la  place  du  droit  externe  et,  lorsque  la  cica¬ 
trisation  était  accomplie,  ils  étudiaient  chez  les  animaux  les  mouvements 
oculaires  volontaires,  les  mouvements  automatiques,  le  nystagmus  calorique, 
rotatoire  et  galvanique.  Enfin  mettant  à  nu  l’écorce  cérébrale,  ils  excitaient  au 
courant  faradique  unipolaire  les  centres  corticaux  des  mouvements  latéraux  des 
globes  oculaires. 

D’une  façon  générale,  il  apparut  que  malgré  la  transposition  des  muscles  les 
mouvements  s’effectuaient  à  peu  près  normalement.  11  en  résulte  que  les  inner¬ 
vations  associées  des  muscles  oculaires  sont  très  complexes  et  que  les  voies 
volontaires  automatiques  considérées  jusqu’ici  comme  fixes  ne  le  sont  pas,  au 
moins  au  sens  attribué  à  ce  mot.  F.  Dei.eni. 

823)  Quelques  observations  sur  la  réaction  Myasthénique  et  sur 
l’importance  de  la  fréquence  des  Excitations  faradiques  pour  la 
Stimulation  et  pour  l’Inhibition  des  Muscles,  par  Piktko  Tulijo.  Bul- 
lettino  delle  Scienze  mediche,  fasc.  VI,  p.  397-419,  juin  1914. 

D’après  les  recherches  de  l’auteur  la  disparition  du  tétanos  musculaire  et  l’ap¬ 
parition  do  la  réaction  myasthénique  sont  intimement  liées  à  la  fréquence  de 
l’excitation  électrique.  La  fréquence  suffisante  pour  produire  celte  transforma¬ 
tion  devient  extrêmement  basse  chez  certains  individus,  et  c’est  précisément  en 
cela  que  consiste  le  côté  pathologique  de  la  réaction  en  question. 

Mais  d’une  façon  générale,  la  réaction  myasthénique  est  un  fait  biologique 
d’inhibition,  et  l’intervention  des  phénomènes  d’inhibition  est  nécessaire  au 
bon  fonctionnement  du  système  nerveux.  F.  Deleni. 

824)  Excitation  Psychique  des  Glandes  Salivaires,  par  J. -P.  Pawlow 
(de  Saint-Pétersbourg).  Journal  de  Psychologique  normale  et  pathologique,  an  VII, 
n”2,  p.  97-114,  mars-avril  1910. 

L’auteur  expose  les  méthodes  de  constitution  et  d’étude  des  réflexes  condi¬ 
tionnels  chez  les  chiens.  Les  résultats  obtenus  jettent  une  vivç  lumière  sur  les 
processus  psychiques  des  animaux  dont  on  apprécie  la  régularité  en  mesurant 
l’écoulement  de  la  salive  qu’ils  provoquent.  E.  F, 
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82S)  Contribution  à  l’étude  des  rapports  entre  les  Excitations  Senso¬ 
rielles  et  les  Mouvements  Réflexes,  par  Pietro  Tullio  (Bologne).  Rimla 
di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fasc.  5,  p.  263-284,  mai  1911. 

Ce  travail  a  pour  point  de  départ  des  recherches  sur  la  contractilité  muscu- 
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laire  et  sur  les  réactions  musculaires  chez  une  myasthénique;  l’auteur  fait  cette 
constatation  que  l’excitation  lumineuse  vive  diminue  la  contractilité  de  l’appa¬ 
reil  moteur  et  augmente  la  tonicité  d(;s  muscles;  l’excitation  sonore  peut  déter¬ 
miner  une  diminution  du  tonus  musculaire. 

Les  modifications  de  l’irritabilité  et  de  la  tonicité  musculaire  sous  l’influence 
des  ondes  lumineuses  et  sonores  semblent  être  ce  qui  reste  de  mouvements 
réflexes  vrais  apparaissant  chez  les  êtres  inférieurs  à  l’occasion  des  excitations 
sensorielles. 

L’appareil  réflexe  se  retrouve  donc  chez  l’animal  supérieur,  mais  sa  manière 
de  travailler  n’est  plus  la  même,  'fandis  que  chez  les  animaux  inférieurs  il  ne 
produit  que  des  mouvements  réflexes  automatiques,  ceux-ci  sont  devenus,  chez 
l’animal  supérieur,  des  phénomènes  conscients  et  volontaires.  A  mesure  que  le 
système  nerveux  se  perfectionne  par  l’adjonction  de  parties  nouvelles,  des 
réflexes  spinaux  deviennent  corticaux  ;  les  excitations  lumineuses,  cutanées, 
acoustiques  n’en  persistent  pas  moins  à  provoquer  dans  les  centres  inférieurs 
un  ébranlement,  non  plus  apte  ii  déterminer  des  mouvements,  mais  tel  que 
l’irritabilité  et  la  tonicité  de  l’appareil  moteur  se  trouvent  modifiées;  ces  modi¬ 
fications,  transmises  aux  centres  supérieurs  leur  sert  d’indication  locale  pour 
l’orientation  des  mouvements  volontaires. 

Ainsi  les  excitations  tactiles,  optiques,  acoustiques  ne  déterminent  pas  seule¬ 
ment  une  sensation  spécifique  ;  elles  déterminent  encore  une  modification  de 
l’activité,  de  l’irritabilité,  et  de  la  tonicité  des  appareils  moteurs.  Cette  modifi¬ 
cation  e.st  différente  selon  la  siluation  du  point  de  l’organe  sensoriel  périphé¬ 
rique  frappé  par  l’excitation.  11  s’ensuit  que  l’attention  se  trouve  nécessairement 
dirigée  vers  la  source  des  excitations. 

Les  mécanismes  nerveux  aptes  à  mettre  en  train  les  mouvements  engendrés 
par  les  excitations  sensorielles  sont  innombrables  ;  tout  point  de  la  peau,  de  la 
rétine,  du  labyrinthe,  peut  être  l’origine  d’un  mouvement  spécial;  et  ces  mou¬ 
vements  seront  d’autant  plus  compliqués  que  l’animal  sera  plus  parfait.  Chez 
les  êtres  inférieurs,  le  mécanisme  est  entièrement  compris  dans  les  centres  sous- 
corticaux;  cliez  les  animaux  supérieurs,  l’écorce  cérébrale  prend  la  direction  des 
mouvements  et  elle  laisse  aux  centres  plus  bas  situés  le  soin  de  pourvoir  h 
l’équilibration. 

Mais  les  réactions  les  plus  élevées  de  l’esprit  conservent  le  caractère  des  sen¬ 
sations  élémentaires  d’où  elles  proviennent;  à  toutes  les  sensations  tactiles, 
optiques,  acoustiques,  s’unit  un  élément  moteur,  vestige  de  la  réponse  réflexe 
immédiate  et  simple  que  donne,  à  l’excitation  envisagée,  l’animal  inférieur. 

F.  Dkleni. 

82(1)  Exagération  considérable  de  tous  les  Réflexes  Tendineux  sans 

Affection  Médullaire,  par  M.vnns.  Soc.  de  Médecine  de  Nmwn,  28  novembre 

1910.  Reçue  médicale  de  l’Esl,  15  janvier  1911,  p.  ,54-57. 

Observation  d’un  jeune  homme  de  21  ans,  tonnelier,  venu  à  l’hêpital  pour 
arthrite  sèche  de  l’épaule  et  chez  lequel  tous  les  réflexes  tendineux  sont  nette¬ 
ment  exagérés,  même  au  niveau  des  muscles  scapulaires  atrophiés.  L’auteur  se 
borne  k  décrire  les  réflexes  exagérés  et  n’en  discute  pas  la  pathogénie;  il  men¬ 
tionne  seulement  l’absence  de  symptômes  d'affection  médullaire.  M.  Perrin. 

827)  Le  Tonus  du  Pied,  par  Leone  Minervini.  Gazzelta  degli  Ospedali  e  delle 
Cliniche,  an  X.V.XII,  n”  83,  p.  87.5,  11  juillet  1911. 

On  recherche  le  tonus  du  pied  comme  on  le  fait  pour  le  clonus  ;  après  la 
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manœuvre,  le  pied  demeure  en  flexion  forcée  dans  les  cas  de  méningite,  et  les 
tendons  des  muscles  tibial  antérieur  et  extenseur  commun  des  orteils  soulèvent 
leur  corde  dure  qui  retient  le  pied  fortement  fléchi  sur  la  jambe. 

^  Ce  nouveau  signe  du  pied  est  dû  à  la  tension  accrue  des  muscles  qui  viennent 
d’être  nommés;  il  s’agit  d’une  convulsion  tonique  provoquée,  d’une  contracture 
réalisable  grâce  h  l’augmentation  de  l’excitabilité  des  centres  réflexes  ou  grâce 
à  la  suppression  de  l’innervation  inhibitrice.  Le  tonus  du  pied  paraît  avoir  la 
valeur  diagnostique  du  Kernig  ;  en  dehors  des  méningites,  il  se  rencontre  dans 
l’hémorragie  cérébrale,  dans  les  cas  de  ramollissement  et  de  tumeur  du  cerveau, 
dans  la  myélite  transverse,  etc.  Le  tonus  du  pied  n’est  pas  plus  pathognomo¬ 
nique  de  méningite  que  ne  l’est  le  Kernig  et  il  se  constate  partout  où  il  y  a 
hyperexcitabilité  spinale  ou  alTaiblissement  des  voies  inhibitrices. 

Le  tonus  du  pied  contracture  le  pied  en  flexion  comme  le  Kernig  contracture 
le  genou  en  flexion  ;  ce  sont  des  expressions  de  l’exagération  du  tonus,  et  les 
deux  signes  ont  la  même  signiflcation.  Mais  la  recherche  du  Kernig  présente  le 
désavantage  de  nécessiter  le  déplacement  de  malades  qui  souffrent  et  de  provo¬ 
quer  leurs  cris.  Pour  rechercher  le  tonus  du  pied  il  est  à  peine  besoin  de  modi¬ 
fier  la  position  du  malade  dans  son  lit,  ou  de  le  découvrir  ;  on  saisit  d’une  main 
l’extrémité  inférieure  de  sa  jambe  et  de  l’autre  main  on  relève  brusquement  les 
orteils  pour  fléchir  le  pied. 

Le  tonus  du  pied  n’est  au  fond  que  l’une  de  ces  contractions  paradoxales  de 
Westphal  que  l’on  observe  lorsqu’un  muscle  vient  à  être  subitement  et  passive¬ 
ment  raccourci  ;  c’est  un  fait  qui  s’ajoute  à  la  sémiologie  du  pied,  dont  la 
valeur  est  déjà  si  grande.  p  üeleni 

828)  Remarque  sur  l’examen  du  Réflexe  Pupillaire  à  la  Lumière 

(Ilomerkung  zur  Prufung  der  Pupillarlichtreaktion),  par  IL  Oppexiieim.  Neurol. 

Cenlr.,  n"  7,  i”  avril  1911. 

L’auteur  qui  se  sert  d’ordinaire  avec  avantage  de  la  lampe  électrique  pour 
l’examen  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière  a  fait,  chez  cinq  ou  six  malade.s, 
une  remarque  qui  ne  laissa  pas  de  beaucoup  l’étonner  au  début. 

'l’andis,  en  effet,  que  chez  les  gens  sains  et  la  plupart  des  malades  qui  con¬ 
servent  leurs  réactions  pupillaires,  le  réflexe  à  la  lumière  est  beaucoup  plus  vif 
quand  on  éclaire  avec  la  lampe  électrique  qu’avec  la  simple  lumière  du  jour, 
chez  certains  malades  le  réflexe  ôtait  vif  à  la  lumière  du  jour  et  faisait  défaut 
à  la  lampe  électrique. 

II.  Oppenheim  pense  qu’il  faut  peut-être  expliquer  ce  fait  de  la  fafon  sui¬ 
vante  :  quand  on  sert  de  la  lampe  électrique,  en  même  temps  qu’on  provoque 
un  réflexe  de  contraction,  il  s’en  produit  un  second,  réflexe  psychique  celui-là, 
qui  dilate  la  pupille  ;  les  deux  actions  contraires  s’annihilent  l’une  l’autre  et  la 
pupille  reste  immobile. 

Les  malades  chez  qui  ce  phénomène  fut  observé  étaient  presque  tous  des 
neurasthéniques.  L’auteur  ne  sait  pas  si  cette  anomalie  de  réaction  est  durable 
ou  seulement  passagère.  A.  Barbk 

829)  A  propos  de  la  remarque  de  H.  Oppenheim  sur  l’examen  du 

Réflexe  Pupillaire  à  la  Lumière  (Zu  der  «  Bemerkung  zur  l’rüfung  der 

Pupillarlichtreaktion  »  von  Ilerrn  Professeur  Oppenheim),  par  Pall  Scuui.sTEn 

Neurol.  Cenlr.,  n"d,  \).  ili,  i9U. 

Schulster  a  observé  la  même  particularité  signalée  par  Oppenheim  et  indiquée 
plus  haut,  avec  cette  seule  différence  que  le  réflexe  pupillaire  cherché  à  l’aide 
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de  La  lumière  artificielle  n’était  pas  aboli,  mais  seulement  diminué.  Les  malades 
qui  présentaient  cette  anomalie  n’étaient  pas  particulièrement  des  neurasthéni¬ 
ques.  L’auteur  a  pu  observer  le  phénomène  à  plusieurs  jours  d’intervalle  chez  le 
même  sujet.  A.  IUrré. 

830)  Résistance  à  la  Fatigue  chez  l’Enfant  au-dessous  de  deux  ans  et 

demi,  par  Lesage  et  Collin.  Arch.  de  mhl.  des  Enfants,  1911,  n“  6,  p.  435 

(2  figures), 

Au-dessous  de  2  ans  et  demi,  l’enfant  présente  une  remarquable  résistance  à 
la  fatigue  qui  parait  devoir  être  considérée  comme  le  signe  d’une  évolution 
incomplète  du  système  nerveux,  et  qui  est  à  rapprocher  de  l’intensité  des 
réflexes,  du  signe  de  Uabinski,  des  syncinésies,  de  la  myotonie.  L’immobilité 
du  bras  en  élévation  a  pu  persister  une  demi-heure  et  davantage,  sans  que  les 
sujets  (une  vingtaine)  aient  manifesté  la  moindre  impatience. 

Chez  les  enfants  plus  âgés  au  contraire,  les  signes  de  la  fatigue  apparaissent 
vite.  La  sensibilité  paraît  moins  développée  dans  le  premier  âge. 

On  obtient  très  facilement  une  docilité  suffisante  à  partir  de  17  mois. 

Lü.nde. 

831)  Un  cas  de  Polyurie  Syphilitique,  par  Antonio  Cardarelli.  Sludium, 

an  lY,  mb,  p.  175,  31  mai  1911. 

Il  s’agit  d’une  polyurie  de  10  à  14  litres  par  jour  apparue  chez  une  jeune 
femme  syphilitique  après  un  ictus;  la  malade  resta  hémiplégique  pendant 
5  mois  et  en  guérit,  mais  la  polyurie  persiste  sans  modifications  depuis  3  ans. 
Syphilis,  encéphalopathie,  polyurie  représentent  les  trois  termes  de  l’évolution 
morbide  dont  il  est  ici  question. 

L'auteur  met  en  garde  contre  l’erreur  qui  consisterait  à  regarder  trop  facile¬ 
ment  les  polyuries  comme  des  manifestations  hystériques.  F.  Diîleni. 
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832)  Lésions  Cérébrales  dans  un  cas  d’ Aphasie  motrice,  par  Lievmann 

et  Muller.  Journ.  /'.  Psychd.  u.  Neurol.,  1910,  Dd.  XVII,  lleft.  1-2,  p.  58-62 

(6  figures). 

Sous  le  titre  de  :  Die  Ausdehnung  des  Herdes  im  Falle  IV,  les  auteurs  publient 
la  topographie  des  lésions  cérébrales  qu’ils  ont  trouvées  chez  un  malade  dont  le 
langage  avait  paru  sain. 

Au  moment  du  seul  examen  pratiqué  à  l’hôpital,  le  langage  avait  semblé 
presque  absolument  normal,  et  grande  fut  la  surprise  des  auteurs  qui  trouvèrent 
la  IIl'  circonvolution  frontale  presque  absolument  détruite. 

Une  enquête  permit  d’établir  que,  10  ans  auparavant,  le  malade  avait  eu  une 
aphasie  motrice,  qui  fut  complète  pendant  3  semaines  et  mit  environ  6  mois  à 
guérir  complètement. 

Les  auteurs  ajoutent  qu’il  paraît  ne  pas  y  avoir  eu  de  surdité  verbale,  mais 
que  l’agraphie  avait  existé  parallèlement  à  l’aphémie. 

En  dehors  des  lésions  très  importantes  de  la  111"  circonvolution  frontale 
gauche,  les  auteurs  mentionnent  une  petite  lésion  occupant  un  petit  segment 
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de  la  partie  antérieure  et  supérieure  de  l’insula;  une  lésion  de  la  partie  antéro- 
supérieure  de  l’avant-mur  et  des  capsules  externes  et  extrêmes;  enfin  une  lésion 
importante  des  fibres  rayonnantes  antérieures  du  pôle  frontal. 

Les  noyaux  centraux  étaient  «  absolument  intacts  »,  ainsi  que  la  capsule 
interne. 

Les  auteurs  insistent  en  terminant  sur  le  fait  qu’il  y  eut  aphasie  motrice 
pendant  G  mois,  alors  que  la  zone  lenticulaire  est  très  peu  touchée,  et  se 
demandent  s’il  faut  expliquer  le  retour  du  langage  par  la  suppléance  de  la  partie 
de  F®  restée  saine  ou  par  la  suppléance  de  l’héinisphére  droit. 

Malgré  l’intérêt  de  ce  cas  et  la  valeur  des  auteurs  qui  l’ont  étudié,  on  doit 
convenir  qu’il  n’apporte  pas  d’argument  décisif  ou  môme  important  pour  l’une 
des  deux  théories  de  l’aphasie  actuellement  en  présence.  A.  lÎAnni':, 

833)  Localisations  Cérébrales  au  point  de  vue  de  la  Fonction  et  des 
Symptômes  avec  considérations  particulières  sur  la  théorie  de  la 
Diaschisis  de  von  Monakow,  jiar  Moii  rox  I’iu.nce.  The  Journal  of  Aerrous 
and  Mental  Diseuse,  vol.  37,  n"  6,  p.  337-3S4.  juin  tfiiO. 

La  théorie  de  Monakow  établit  une  distinction  formelle  entre  la  localisation 
des  symptômes  et  la  localisation  de  la  fonction  ;  en  cela  elle  concilie  les  faits 
d’observation  de  la  clinique  et  de  la  pathologie  avec  les  données  de  la  physio¬ 
logie  comparée.  La  théorie  insiste  sur  l’influence  dynamique  exercée  par  les 
lésions  en  foyer  sur  des  aires  éloignées  ;  il  en  résulte  les  troubles  par  inhibition 
fonctionnelle  signalés  depuis  longtemps. 

Reste  à  déterminer  quels  sont  les  éléments  de  la  fonction  localisables  et  quels 
sont  les  symptômes  nécessairement  produits  par  des  lésions  en  foyer  données. 
Nous  connaissons  actuellement  nombre  de  ces  lésions  qui  peuvent  déterminer, 
mais  ne  déterminent  pas  nécessairement,  tel  groupe  de  symptômes.  C’est  dans 
ce  domaine  particulier  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  du  cerveau  que  la 
théorie  de  von  Monakow  prend  toute  son  importance  et  apparaît  dans  toute  son 
originalité,  11  a  présenté  une  conception  absolument  neuve  concernant  les  rap¬ 
ports  desdits  centres  corticaux  avec  les  fonctions  qu’ils  sont  supposés  remplir, 
et  les  symptômes  particuliers  que  l’on  observe  après  leur  destruction.  Dans 
l’aphasie,  l’asymbolie,  l’apraxie,  les  paralysies  corticales,  par  exemple,  il  a 
cherché  à  définir  l’élément  précis  localisable  dans  une  aire  déterminée  et  par 
conséquent  le  symptôme  de  déficit  nécessairement  consécutif  à  une  lésion  en 
foyer.  Ces  recherches  sont  à  leur  début  et  un  vaste  champ  d’exploration  est 
offert  aux  observateurs  désireux  de  s’avancer  sur  la  voie  tracée  par  von  Monakow. 

’I'homa. 

834)  La  Jargonaphasie  Logorrhéique.  Sa  Localisation  Cérébrale,  par 

ANULAnK.  Soc.  de  Méd.  et  deChir.  de  Bordeaux,  28  avrillOH.  Gaz.  hebd.  des 
Sciences  médic.  de  Bordeaux,  IC  juillet  1911,  n“  29,  p.  339. 

Il  existe  en  clinique  des  malades  atteints  de  troubles  de  la  parole,  consistant 
k  peu  près  exclusivement  en  paraphasie  et  jargonaphasie,  auxquels  vient 
s’ajouter  presque  toujours  un  besoin  incessant  de  parler,  et  accessoirement  de 
l’agitation  motrice  (mimique  exagérée,  excitation  maniaque  surtout  nocturne, 

épilepsie  sénile,  etc.),  des  troubles  mentaux  (troubles  alternatifs  de  l’humeur, 

puérilisme,  euphorie,  pleurnicherie,  déficit  intellectuel,  démence)  et  des  troubles 
sensitivo-sensoriels  (stéréoagnosie,  hémianopsie).  A  ces  symptômes  correspon¬ 
dent  des  lésions  cérébrales  constantes,  siégeant  chez  les  droitiers  dans  la  partie 
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tout  à  fait  postérieure  de  la  I""  circonvolution  temporale  gauche,  et  con¬ 
sistant  suivant  les  cas  en  hémorragies,  en  ramollissements,  en  lacunes  et  même 
en  foyers  miliaires  de  sclérose  névroglique,  perceptibles  au  toucher  et  à  la  vue, 
rendant  le  cortex  moins  consistant,  la  substance  grise  moins  épaisse  et  moins 
reconnaissable,  de  telle  sorte  que  les  deux  substances  se  confondent  sous  un 
aspect  gris  rosé  dû  à  la  vascularisation  exagérée.  Jean  Abadie. 

83S)  Intonation  et  Mémoire.  Note  relative  à  la  «  Chanson  du  Lan¬ 
gage  par  Jean  Lépine  (de  Lyon).  Jievue  de  Médecine,  an  XXXI,  n“  6,  p,  496. 
iü  juin  1911. 

Cette  note  concerne  une  confuse  ayant  perdu  tout  souvenir  récent;  elle 
répond  aux  questions  posées  d’une  voix  traînante,  monotone.  Mais  quand  sa 
mémoire  retrouve  les  épisodes  amoureux  de  sa  jeunesse,  sa  voix  reprend  pour 
les  conter  les  accents  colorés  du  parler  provençal.  Le  rappel  des  souvenirs 
anciens  fait  renaître  l’intonation  disparue  et  démontre  la  part  des  phénomènes 
de  mémoire  dans  le  mécanisme  de  langage.  E.  Feindel. 

S.’hî)  La  Syphilis,  comme  facteur  étiologique  dans  les  Hémiplégies  et 
les  Diplégies  de  l’Enfance  (ïlie  syphilitic  factor  in  the  hemiplegias  and 
diplcgias  of  infancy  and  childhood),  par  Ch. -H.  Box  (de  Londres).  The  Brilish 
med.  Journ.,  29  avril  1911. 

Nous  savons  peu  de  choses  sur  l’étiologie  de  l’hémiplégie  et  des  diplégies  de 
l’enfance,  et,  il  semble  qu’en  général  on  accorde  peu  d’importance  à  la  syphilis, 
comme  cause  de  ces  troubles. 

Pourtant,  dit  l’auteur,  il  existe  des  raisons  analomûiues  et  cliniques  de  penser 
que  le  rôle  de  la  syphilis  n’est  pas  négligeable  dans  ce  domaine.  Les  observa¬ 
tions  de  Barlow,  de  11.  Asby  montrent  qu’il  peut  exister  entre  les  lésions  du 
cerveau  d’un  enfant  hémiplégique  et  celles  du  cerveau  d’un  adulte  syphilitique 
les  plus  étroites  ressemblances. 

D’autre  part,  la  sclérose  cérébrale  infantile,  si  elle  reconnaît  souvent  une 
autre  cause  que  la  sypliilis,  peut  en  dépendre,  et  l’induration  cérébrale  peut  être 
due  à  une  encéphalite  syphilitique  diffuse,  à  l’endartérite  diffuse  des  artérioles 
les  plus  ténues,  ainsi  qu’en  font  foi  les  cas  de  Moncy,  de  Carpenter,  d’Aber- 
combie,  etc. 

A  ces  données  d’ordre  anatomique,  l’auteur  ajoute  celles  qu’il  tire  de  la  cli¬ 
nique  et  qui  sont  les  suivantes  : 

Les  observations  de  Bisien  Russel,  d’Oppenheim,  de  Delbet,  montrant  la 
syphilis  en  action  dans  la  descendance,  et  la  présence,  parmi  les  enfants  syphili¬ 
tiques  d’une  même  famille,  d’hémiplégiques  et  de^  diplégiques  de  naissance, 
portent  h  penser  que  la  syphilis  héréditaire  est  responsable  de  certaines  de  ces 
hémiplégies  ou  diplégies. 

Pour  ce  qui  est  des  mômes  troubles  survenant  un  peu  plus  tardivement,  le 
fait  que  l’hémiplégie  se  développe  après  une  période  troublée  par  des  convul¬ 
sions,  l’existence  d’attaques  de  paralysie  répétées  à  quelques  jours  ou  quelques 
mois  d’intervalle,  la  présence  de  céi)halalgie  et  de  vomissements  (qu’on  peut 
d’ailleurs  trouver  quand  la  tuberculose  est  en  jeu),  parlent  plus  ou  moins  nette¬ 
ment  en  faveur  de  la  syphilis  intracrânienne. 

Le  développement  silencieux  d’une  hémiplégie  aigue  doit  faire  encore  penser 
é  l’existence  d’une  action  de  la  syphilis. 

Enlin,  les  procédés  récents  de  laboratoire  (réaction  de  Wassermann,  dans  le 
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sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien;  présence  de  globuline  dans  le  liquide 
céphalo-racliidien,  Ij'mphocjtose),  ont  permis  d’ajouter  une  grande  probabilité 
aux  présomptions  que  les  examens  anatomiques  et  cliniques  avaient  fait  naître. 

A.  Baruê. 

837)  Syphilis  du  système  Nerveux,  par  A.  de  Blasi,//  Morqaqni  (Arcbivio) 

an  LUI,  n»5,  p.  191-200,  mai  1911 . 

I.  —  Syphilis  cérébrale  chez  une  femme  de  30  ans.  Epilepsie  jacksonienne  et 
hémiparcsie  droite  ayant  cédé  rapidement  au  traitement  mercuriel,  Diagnostic  ; 
méningite  gommeuse  corticale. 

II.  —  Syphilis  spinale  chez  un  enfant  de  27  mois.  Paraplégie  flasque  par 

poliomyélite  syphilitique.  F.  Dei.eni. 

838)  Un  cas  de  Gliose  Syphilitique  du  Cerveau  (Ein  Fall  von  luetischen 

Gliose  der  Grosshirnrinde),  par  Fankauser  (de  Berne).  Jourii  f  Psiichol  u 

Neurol.,  1910,  Bd.  XVI,  Ileft.  1-2,  p.  44-59. 

L’auteur  reprend  la  question,  si  souvent  discutée  mais  encore  obscure,  des 
relations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  qui  existent  entre  la  syphilis  céré¬ 
brale  et  la  paralysie  générale. 

Le  malade  qui  a  fait  l’objet  de  cette  étude  était  âgé  de  32  ans  quand  appa¬ 
rurent  des  céphalalgies,  bientôt  suivies  de  paralysie  du  bras,  puis  du  membre 
inférieur  droit  et  enfin  d’aphasie  motrice.  Des  troubles  intellectuels  s’installent 
peu  apres  (diminution  du  jugement,  euphorie,  changements  brusques  d’hu¬ 
meur,  etc.),  et  lentement  évoluent  vers  la  démence.  Le  malade  meurt  à  50  ans. 

L’autopsie  permet  de  trouver  des  lésions  viscérales  manifestement  syphili¬ 
tiques,  et  de  plus,  un  fort  épaississement  des  méninges  molles  du  cerveau,  des 
lésions  d’artério-sclérose  et  la  thrombose  de  la  IIP  branche  de  l’artère  sylvienne 
droite. 

'routes  les  circonvolutions  pariétales  présentent  des  vaisseaux  thrombosés, 
avec  parois  infiltrées  de  lymphocytes;  les  capillaires  sont  multipliés  et  leur 
endothélium  a  proliféré,  mais  nulle  part  on  ne  trouve  de  gaine  d’infiltration 
lymphocytaire;  il  n’y  a  ni  plasmazellen,  ni  mastzellen. 

D’autre  part,  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendante,  à  gauche 
surtout,  présentent  une  augmentation  très  marquée  de  la  névroglie. 

On  voit  donc,  par  ce  tableau  des  lésions,  que  si  l’on  doit  en  définitive  les 
rapporter  à  la  syphilis,  plusieurs  des  caractères,  qu’on  dit  souvent  être  essen¬ 
tiels,  font  défaut. 

Les  cas  semblables  à  celui  dont  il  est  question  ne  sont  pas  rares  dans  la  lit¬ 
térature,  et  ceux  d’Alzheimer,  de  Gaupp,  de  Jacobson,  etc.,  sont  résumés  de 
façon  intéressante  par  l’auteur. 

L’article  se  termine  par  les  conclusions  suivantes  : 

La  syphilis  cérébrale  peut  produire  un  développement  très  important  de  la 
névroglie,  uni  à  l’atrophie  de  l’écorce  cérébrale. 

Ce  processus  anatomique  peut  entraîner  la  production  d’hémiparésie  et 
d’aphasie. 

Le  tableau  clinique  de  la  syphilis  cérébrale  est  très  voisin  de  celui  de  la 
paralysie  générale;  la  lenteur  du  développement  des  accidents,  le  fait  qu’ils 
peuvent  rester  longtemps  stationnaires  et  que  la  démence  n’atteint  pas  un  très 
liant  degré,  parlent  plutôt  en  faveur  de  la  syphilis  cérébrale  que  de  la  paralysie 
générale.  A.  Barré, 
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839)  Tumeur  Méningée  volumineuse  comprimant  le  lobe  Frontal 

gauche  (Ein  grosser  'l’unioi’  (1er  llafite  über  dem  linker  Slirn  hirn),  par 

I'aciiantoni  (de  CerK'Vc).  Journ.  f.  Psycliol,  u.  Neurol.,  1910,  IJd.  WI,  llcft.  5-(i, 

p,  221-239  (4  figures). 

L’auteur  expose  l’histoire  clinique  d’un  malade  à  l’autopsie  duquel  il  trouva, 
selon  son  attente,  une  tumeur  de  la  région  frontale,  et  ajoute  de  nombreuses 
remarques  d’ordre  clinique  et  anatomo-pathologique. 

La  tumeur,  un  sarcome,  à  point  de  départ  méningé,  s’enfonçait  dans  le  pôle 
frontal  gauche  qu’elle  délruisait  presque  en  entier,  ainsi  que  la  partie  anté¬ 
rieure  du  lobe  pariétal  ;  le  corps  calleux  du  côté  de  la  tumeur  était  très  forte¬ 
ment  abaissé  et  la  lumière  du  ventric.ule  latéral  gauche  effacée.  L’écorce  était 
amincie  ou  atrophiée  par  places,  mais  nulle  part  détruite,  ce  qui  montre  que  la 
résistance  de  l’écorce  à  la  pression  est  beaucoup  plus  grande  que  celle  de  la 
substance  blanche.  Aucun  ramollissement  dans  cette  substance,  ce  qui  confirme 
la  règle  avancée  par  Bruns  que  le  sarcome  d’origine  méningée  n’en  provoque 
que  rarement. 

Les  lésions  observées  sur  les  coupes  du  cerveau  sont  de  deux  ordres  :  lésions 
relevant  directement  de  la  compression  et  lésions  atrophiques  par  dégénération 
secondaire.  Leur  étude  a  permis  à  l’auteur  de  tirer  les  conclusions  anatomiques 
suivantes  : 

Les  relations  interhémisphériques,  au  moins  celles  qui  se  font  par  la  partie 
antérieure  du  corps  calleux,  sont  asymétriques. 

Les  fibres  calleuses  forment  la  partie  profonde  de  la  capsule  externe,  au 
moins  dans  la  moitié  antérieure  et  se  rendent  directement  au  putamen  quand 
aucune  fibre  aberrante  de  la  couronne  rayonnante  ne  s’interpose. 

Peut-être,  le  noyau  caudé  a-t-il  avec  l’écorce  frontale  des  connexions  anato¬ 
miques  beaucoup  plus  étroites  qu’on  ne  le  dit  généralement. 

Des  remarques  cliniques  nombreuses  complètent  le  travail  et  tendent  à  dimi¬ 
nuer  la  valeur  des  signes  donnés  comme  plus  particuliers  aux  tumeurs  frontales. 

Le  malade  n’eut  jamais  de  céplialalgic  localisée  ou  diffuse  ;  la  percussion  ne 
réveillait  nulle  part  de  la  douleur;  il  n’y  eut  pas  d’ujdème  papillaire.  La  som¬ 
nolence,  (lu’on  dit  être  un  signe  psychique  quasi  spécifique  des  tumeurs  sem¬ 
blables  à  celles  du  malade,  ne  s’installa  que  trois  semaines  avant  la  mort,  et,  si 
brusquement,  que  son  début  fit  penser  à  un  nouvel  ictus  apoplectique. 

Les  premiers  signes  de  la  maladie,  qui  dura  environ  deux  ans,  furent  un 
changement  de  caractère,  l’apparition  d’idées  de  persécution,  un  grand  alTai- 
blissement  de  la  mémoire.  Le  malade  n’avait,  au  début,  aucune  gaieté  insolite, 
ne  cherchait  pas  le  bon  mot  ('Witzelsucht).  Ce  dernier  signe,  ainsi  d’ailleurs 
que  l’ont  fait  remarquer  Müller,  Bruns,  manque  souvent  dans  les  tumeurs 
frontales  pour  exister  dans, les  tumeurs  de  l’étage  postérieur. 

A  aucun  moment  le  malade  ne  présenta  les  symptômes  de  l’ataxie  frontale. 
Les  troubles  moteurs  s’installèrent  progressivement  :  il  y  eut  parésie  de  la 
main  droite,  puis  du  bras  droit,  enfin,  hémiplégie  totale. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  i-estérent  légers  et  peu  nets  :  la  sensibilité  à  la 
chaleur,  au  tact,  à  la  douleur,  resta  intacte.  Le  sens  stéréognostique  ne  put  être 
examiné  à  cause,  dit  l’auteur,  de  la  paralysie;  mais  on  put  mettre  en  évidence 
des  troubles  accentués  dans  la  notion  de  la  position  et  des  mouvements  donnés 
aux  membres. 

L’aphasie  du  malade  fut  une  aphasie  compliquée,  une  »  aphasie  de  tumeur  >, 
elle  fut  t  incomplète  et  totale  » . 
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Quant  aux  troubles  d’ordre  apraxique  que  le  malade  aurait  présenté  au 
début,  l’auteur  ne  veut  pas  les  approfondir  maintenant.  A.  Baukk. 

840)  Carcinose  métastatique  de  la  Dure-mère,  par  Gino  Simoxelli 
(Florence).  liicisla  di  Pntoloi/ia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fasc.  6,  p  335-341, 
Juin  1911. 

11  s’agit  d’un  squirre  de  la  mamelle  gauche  avec  métastases  multiples  dans 
les  poumons,  le  foie,  lu  rate  et  la  dure-méi‘e. 

Le  cas  est  remarquable  par  l’énorme  dilTusion  des  métastases  qui  épargnèrent 
toutefois  complètement  le  sj'stème  nerveux.  F.  Deleni. 

841)  Tumeurs  Cérébrales  et  Symptômes  Psychopathiques,  par  Ste- 
FANO  Gatti  (Tréviso).  lUvista  ilaliana  di  Neiiropaloloqia,  Psichiatria  ed  Rlettrote- 
rapia,  vol.  IV,  fasc.  5,  p.  214-232,  mai  1911. 

Cette  contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  se  base  sur  un  cas 
d  ostéome  de  la  partie  antérieure  de  la  faux  avec  tableau  amentiel  et  vives 
hallucinations,  et  sur  un  cas  de  neuro-fibrome  de  l’acoustique  à  symptomato¬ 
logie  surtout  psychique. 

Ces  deux  observations,  concernant  des  internés,  contribuent  à  démontrer  la 
fréquence  relative  des  tumeurs  cérébrales  chez  les  aliénés;  elles  démontrent 
aussi  qu’il  est  de  nécessité  absolue  de  soumettre  tout  aliéné  à  un  examen  neu¬ 
rologique  complet.  F.  Dele.ni. 

842)  Conti’ibution  à  l’étude  des  tumeurs  de  l’Hypophyse,  j>ar 
I’.  A.viiîi  ii.le  et  U.  Mallet.  71m11.  de  l’Assoc.  française  pour  l'élude  du  Cancer,  t.  IV, 
n'"  5-5,  p.  241,  mai-juin  1911. 

Les  deux  tumeurs  de  l’hypophyse  étudiées  ici  proviennent  de  sujets  qui  n’étaient 
ni  acroinégaliques  ni  adipeux,  mais  qui  avaient  présenté  des  troubles  oculaires 
importants  (cécité,  ophtalmoplcgie)  ;  le  deuxième  est  mort  dans  un  état  d’as¬ 
thénie  profonde.  A  propos  des  deux  tumeurs,  les  auteurs  insistent  sur  la  néces¬ 
sité  d’attacher  toute  leur  importance  aux  réactions  colorantes  cellulaires  pour 
1  appréciation  do  l’activité  néoformatrice  et  même  fonctionnelle  de  la  tumeur. 
Le  peu  de  particularité  des  affinités  colorantes  de  la  première  tumeur  rend  dif¬ 
ficile  sa  classification  ;  scs  éléments  sont  cependant  plutôt  éosinophiles  que  cya- 
Hophiles. 

La  deuxième  tumeur  est  plus  atypique  encore  que  la  première;  les  auteurs 
écartent  le  diagnostic  de  tumeur  conjonctive  et  en  font  un  épithélioma  atypique 
à  cellules  chromophobes  en  raison  du  peu  de  colorabilité  du  cytoplasme  des 
éléments  qui  la  constituent.  '  E.  F. 

843)  Tumeur  hypophysaire  sans  Acromégalie  et  contribution  à 
l’étude  de  la  Physiopathologie  de  l’Hypophyse,  par  Giusiîi>i>k  Sahua- 
ti.ni  (de  Milan).  Il  Munjagni,  an  LUI,  n'"  ti  et  7,  p.  201  et  201,  juin  et  juillet 
1911. 

Les  tumeurs  de  la  glande  pituitaire  reconnue  dans  des  cas  où  le  syndrome 
acromégalique  n’est  pas  réalisé  ne  constituent  pas  de  rarissimes  exceptions  ; 
toutefois  de  tels  faits  méritent  d’ètre  signalés. 

Dans  le  cas  de  Sabbatini  il  s’agit  anatomiquement  d’un  endothéliome  bour- 
Reonnant,  surtout  développé  au-dessus  de  la  selle  turcique,  peu  élargie  ;  la 
tumeur  avait  complètement  détruit  l’hypophyse.  Cliniquement,  l’acromégalie 
faisait  défaut,  et  l’hémianopsie  hétéronyme  habituelle  était  remplacée  par  une 
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hémianopsie  homonyme  droite.  L’aménorrhée,  l’adipose,  la  narcolepsie,  les 
troubles  psychiques  des  lésions  hypophysaires  existaient,  mais  il  n’y  avait  ni 
polyurie,  ni  glycosurie,  ni  vomissements,  ni  douleurs. 

L’auteur  est  d’avis  que  la  tumeur  hypophysaire,  considérée  en  soi,  est  insuf¬ 
fisante  à  déterminer  le  tableau  de  l’acromégalie  ;  il  doute  fort  que  l’adipose,  la 
somnolence,  les  troubles  psychiques,  la  polyurie,  la  glycosurie  soient  des  symp¬ 
tômes  placés  sous  la  dépendance  directe  d’une  lésion  de  la  pituitaire  ;  ces  der¬ 
niers  symptômes  semblent  plus  vraisemblablement  conditionnés  parla  compres¬ 
sion  qu’exerce  la  tumeur  sur  des  régions  encéphaliques  voisines  ou  lointaines, 
et  aussi  en  partie  par  l’hypertension  intracrânienne  et  par  l’intoxication  prove¬ 
nant  des  cellules  néoplasiques. 

Que  l’altération  de  centres  ou  d’organes  spéciaux  détermine  l’accumulation 
des  graisses,  la  chose  est  possible.  Mais  dans  le  cas  actuel  il  existait  un  concours 
de  circonstances  favorables  à  la  production  de  l’adipose  et  capables,  à  elles 
seules,  d’expliquer  la  présence  de  ce  symptôme.  Le  syndrome  psychique  était 
identique  à  celui  qui  se  trouve  classiquement  attribué  à  l'effet  des  tumeurs  du 
corps  calleux  ;  le  syndrome  calleux  n’est  donc  pas  exclusif  de  lésions  autrement 
situées.  F.  üeleni. 

844)  Contribution  à  l’étude  de  l’Apoplexie  Traumatique  tardive 

(Traumatische  Spâtapoplexie),  par  E,  Groc.  Thèse  de  Bordeaux,  1910-1911,  n“  100. 

Imprim.  Moderne  (121  pages,  bibliogr.). 

L’auteur  a  repris  les  observations  publiées  sous  le  nom  d’apoplexie  trauma¬ 
tique  tardive,  observations  qu’il  rapporte  en  résumés  ou  in-extenso,  et  en  a  fait 
l’étude  critique  et  analytique.  11  rappelle  les  opinions  anciennes  sur  les  acci¬ 
dents  apoplectiformes  tardifs  post-traumatiques,  la  conception  de  liollinger  et 
de  son  école  (1891),  les  critiques  de  la  doctrine  de  liüllinger  émises  par  Israël 
et  Langerhans,  les  travaux  récents.  Les  conclusions  sont  les  suivantes. 

A  la  suite  de  traumatismes  crâniens  accompagnes  ou  non  de  phénomènes  im¬ 
médiats  de  commotion  cérébrale,  on  peut  voir  survenir,  au  bout  d’un  intervalle 
de  temps  d’une  durée  variable,  des  phénomènes  apoplectiques.  Ce  fait  clinique 
est  de  connaissance  très  ancienne,  Cette  apoplexie  peut  être  désignée  sous  le 
nom  d’apoplexie  traumatique  tardive  (traumatische  Spiltapoplexie)  que  lui  a 
donné  liôllinger  en  1891.  L’intervalle  libre,  c'est-à-dire  l’intervalle  de  temps  qui 
sépare  le  traumatisme  de  l’apoplexie,  varie  le  plus  souvent  de  quatre  ii  vingt 
Jours  :  il  peut  cependant  être  plus  court,  ou  plus  long  et  atteindre  plusieurs 
mois.  Durant  cet  intervalle  libre,  l’examen  révéle  ordinairement  l’existence  de 
symptômes  intervallaires,  dits  symptômes  de  relation,  consistant  en  troubles 
cérébraux  variés,  mais  ordinairement  légers  (céphalées,  vertiges,  éblouissements, 
bruits  auriculaires,  vomissements,  troubles  mentaux,  etc.)  ;  ces  symptômes 
peuvent,  dans  certains  cas  rares,  faire  complètement  défaut.  L’apoplexie  trau- 
mati(jue  tardive  peut  débuter  par  un  ictus  apoplectique  banal,  mais  le  plus  sou¬ 
vent  elle  revêt  la  forme  d’une  apoplexie  progressive,  c’est-à-dire  lentement 
envahissante.  Le  pronostic  est  toujours  très  grave  et  la  mort  est  une  terminai¬ 
son  fré(iuente.  L’apoplexie  traumatique  tardive  reconnaît  des  causes  multiples, 
telles  que  fractures  du  crâne,  hémorragies  méningées,  abcès  intracéphaliqiies, 
ramollissements  cérébraux,  méningo-encéphalites,  cicatrices  méningo-corti- 
cales,  etc.  ;  à  ces  causes,  il  faut  ajouter  l’hémorragie  cérébrale  qu’a  justement 
signalée  liôllinger.  Mais  l’opinion  formulée  par  liôllinger  en  1891,  à  savoir  que 
1  apoplexie  traumatique  tardive  est  toujours  due  à  des  hémorragies  cérébrales 
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de  la  région  du  IV“  ventricule,  n’est  vraie  que  pour  un  très  petit  nombre 
des  cas  observés.  Le  mécanisme  de  l’apoplexie  traumatique  tardive,  compré¬ 
hensible  dans  certaines  complications  méningo-encéphaliques  des  traumatismes 
crâniens,  n’est  pas  encore  élucidé  dans  le  cas  où  le  syndrome  clinique  est  dü  à 
une  hémorragie  cérébrale. 

Dans  les  cas  d’apoplexie  traumatique  tardive,  suivis  de  trépanation  ou  de 
nécropsie,  le  médecin-expert  pourra  déterminer  exactement  si  cette  apoplexie 
est  le  résultat  du  traumatisme.  Dans  les  cas  où  les  constatations  directes  font 
défaut,  le  médecin  devra  distinguer  les  modalités  suivantes  ;  a)  le  malade  est 
indemne  de  toute  lésion  cardiaque  et  rénale,  de  syphilis,  d’alcoolisme,  d’athé- 
rome  ;  il  existe  des  symptômes  de  relation  entre  le  traumatisme  et  l’apoplexie  ; 
dans  ce  cas,  l’apoplexie  trouve  ordinairement  sa  cause  dans  le  traumatisme  ; 
b)  le  malade  est  atteint  de  l’une  ou  de  plusieurs  des  alfcctions  précédentes  ;  il 
n’existe  pas  de  symptômes  de  relation;  alors  l’apoplexie  reconnaît  ordinaire¬ 
ment  une  cause  autre  que  le  traumatisme;  c)  le  malade  est  atteint  de  l’une  ou 
de  plusieurs  des  affections  précédentes  ;  il  existe  des  symptômes  de  relation  ; 
dans  ce  cas,  l’apoplexie  peut  reconnaître  le  traumatisme  comme  cause  occa¬ 
sionnelle  mais  non  point  comme  seule  cause  efficiente.  Quelle  que  soit  la  juri¬ 
diction  devant  laquelle  il  se  présentera,  le  médecin-expert  essaiera  dans  la  me¬ 
sure  du  possible  d’établir  la  part  de  responsabilité  qui  revient  au  traumatisme 
d’une  part,  aux  prédispositions  pathologiques  d’autre  part,  dans  la  production 
de  l’apoplexie  traumatique  tardive.  Jkan  Abadie. 

845)  Trépanation  pour  Apoplexie,  par  .Iohn-D.  Mii.lioan  (Pittshurg). 
of  the  American  medical  Association,  vol.  LVI,  n°  24,  p.  1803,  17  juin  1911. 

Il  est  aujourd’hui  un  traitement  chirurgical  de  l’hématocèle  cérébrale  par 
rupture  de  l’artère  de  l’hémorragie  cérébrale  lorsque  les  symptômes  en  foyer 
dépendent  de  la  compression  et  non  de  la  destruction  de  la  substance  nerveuse. 
S’il  est  alors  possible  de  pratiquer  l’ablation  du  foyer  morbide,  il  y  a  toutes 
chances  pour  que  l’état  normal  soit  rétabli. 

Les  premières  72  heures  décident  du  sort  de  l’apoplectique;  s’il  survit  au 
choc,  le  malade  se  trouve  dans  d’aussi  bonnes  conditions  pour  être  opéré  que 
tout  autre  traumatisé  de  la  tête.  A  ce  moment,  le  caillot  s’est  affermi  et  a 
expulsé  son  sérum,  l’éventualité  d’hémorragies  nouvelles  est  moins  à  craindre 
et  le  vaisseau  est  obturé.  Dans  les  jours  suivants,  les  conditions  s’améliorent 
encore  et  le  chirurgien  peut  choisir  son  heure. 

Le  cas  de  Milligan  concerne  un  mécanicien  de  42  ans,  jeté  à  bas  de  sa 
machine  par  un  ictus  ;  on  crut  à  un  accident,  mais  la  contusion  céphalique  ôtait 
insigniliante  et  il  n’existait  pas  de  fracture  du  crâne.  Hémiplégie  gauche  avec 
aphasie,  Hahinski,  hémianopsie. 

.'Vu  onzième  jour  après  l’accident,  le  diagnostic  d’apoplexie  ayant  été  porté, 
on  trépana.  Au  fond  de  la  scissure  de  llolando  et  dans  la  profondeur  se  trouvait 
un  caillot  et  une  cavité  pleine  de  sérosité.  Le  tout  fut  évacué  et  on  se  garda  de 
toucher  au  petit  caillot  qui  bouchait  le  trou  de  l’artère  de  l’hémorragie  céré¬ 
brale. 

La  paralysie  de  la  jambe  gauche  disparut  d’abord,  puis  celle  du  bras.  Le 
Babinski,  au  bout  d’une  semaine  ne  pouvait  plus  être  obtenu.  L’aphasie  guérit 
ensuite,  et  au  bout  de  six  mois  l’hémianopsie  était  réparée. 

Le  malade  a  repris  son  travail  à  ce  moment,  et  depuis  lors  il  ne  l’a  pas 
quitté.  (Ictus  le  12  mai  1909,  opération  le  23  mai.)  'fiioMA. 
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84())  La  méthode  de  l’Excitation  double  appliquée  à  la  recherche  de 
certains  défauts  de  la  Vue  à  type  Hémiopique  dans  quelques  affec¬ 
tions  unilatérales  du  Cerveau,  par  E,  Medka  (de  Milan).  (Travail  de  la 
policlinique  du  professeur  Oppenheim,  Berlin.)  Alti  Société  Milanese  di  Medicme 
e  Bioloifiii,  vol.  111,  fasc.  4,  11)10. 

On  connaît  la  méthode  de  la  stimulation  double  (Doppelreize)  appliquée  par 
Oppenheim  à  la  recherche  des  troubles  (quelquefois  très  légers)  de  la  sensibilité 
dans  les  affections  unilatérales  du  cerveau. 

Suivant  le  conseil  d’Oppenheim,  .Medea  publie  dans  ce  travail  deux  observa¬ 
tions  cliniques  de  lésions  unilatérales  du  cerveau  (syphilis  vraisemblablement), 
où  il  n’était  pas  possible  de  déceler  à  l’examen  périmétrique  habituel  un  défaut 
hémianopsique  qui  a  été  démontré  au  contraire  dans  les  deux  cas  par  la 
méthode  de  la  stimulation  double.  Cette  méthode,  très  pratique,  est  aussi  utile 
dans  les  cas  où  —  pour  différentes  raisons  —  on  ne  peut  pas  obtenir  du  sujet 
la  fixation.  On  conçoit  l’importance  de  la  démonstration  d’un  défaut  à  type 
hémiopique  pour  le  diagnostic  de  localisation.  E.  E. 

847)  Troubles  de  la  Sensibilité  d’origine  Cérébrale  à  type  Segmen¬ 
taire,  par  C.  Calligahis.  Rioisla  italiana  di  Neiirupatoloijia,  Psiclmtria  ed  Elel- 
trolerapia,  vol.  IV,  fasc.  6,  p.  2.o2-2()3,  juin  1911. 

L’existence  d’un  type  segmentaire  de  troubles  de  la  sensibilité  liés  à  des 
lésions  cérébrales  est  actuellement  bien  connu  et,  récemment  encore,  Foix  en 
donnait  des  exemples  (U  N.  1911,1,  p.61);  Lhermitteva  trop  loin  en  ne  voulant 
admettre  ce  type,  et  c’est  forcer  les  faits  que  de  vouloir  reconnaître  partout  une 
distribution  radiculaire. 

Môme  chose  a  déjà  été  dite  à  propos  des  troubles  de  la  sensibilité  d’origine 
spinale  et  Calligaris  affirme  que  ;  1“  il  existe  dans  le  cerveau  une  représentation 
de  sensibilités  ;  elle  est  aussi  bien  de  type  radiculaire  que  de  type  segmen¬ 
taire;  2’  il  existe  dans  la  moelle  une  représentation  sensitive  correspondant  4 
celle  du  cerveau. 

Ce  sont  là  des  faits  de  physiologie  que  l’expérimentation  ne  saurait  repro¬ 
duire  et  dont  la  clinique  humaine,  comme  disait  Hrissaud  il  y  a  dix  ans,  con¬ 
serve  le  monopole.  1,\  Oklkni. 

848)  Hydrocéphalie  acquise.  Épendymite  aiguë  séro-purulente,  par 

Moussoi's  et  DuiMîHiîi.  Soc.  anatomo-clinique  de  Bordeaux,  19  décembre  1910, 
Journ.  de  Mêd.  de  Bordeaux,  19  février  1911,  n”  8,  p.  117. 

Nourrisson  de  trente-sept  jours,  né  à  terme  après  un  accouchement  labo¬ 
rieux,  présente,  à  la  suite  de  troubles  digestifs  de  courte  durée  avec  très  légère 
élévation  thermique  éphémère,  une  augmentation  progressive  et  permanente  du 
volume  de  la  boîte  crânienne,  en  même  temps  qu’il  maigrit  et  prend  le  masque 
de  l’athrepsique,  sans  symptômes  méningés  évidents  :  une  ponction  lombaire 
faite  durant  la  vie  révèle  les  traces  d’une  hémorragie  méningée  ancienne  et 
une  réaction  cellulaire  nette  (polynuclées  et  lymphocytes  en  parties  à  peu  près 
égales),  bien  que  peu  abondante,  du  liquide  céphalo-rachidien.  A  la  nôcropsie, 
les  méninges  molles  sont  macroscopiquement  indemnes;  les  cavités  ventricu¬ 
laires  par  contre  sont  élargies  du  fuit  de  l’accumulation  d’un  liquide  ventricu¬ 
laire  séro-purulent,  les  parois  des  ventricules  sont  recouvertes  de  traînées  puru¬ 
lentes,  de  granulations  jaunâtres  ou  de  véritables  amas  de  pus  ;  le  canal 
épendymaire  de  la  moelle  cervicale  est  obturé  au  niveau  du  bec  du  calamus 
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scriptorius.  L’agent  mici-obien  pathogène  parait  être  un  diplocoque  intracellu¬ 
laire  ;  Gram  positif  du  type  Jiigcr.  Jban  Abadie. 

849)  Note  sur  un  cas  de  Paralysie  agitante  et  d’Artério-sclérose  céré¬ 
brale,  par  W.-l'isAiiciî  Louks  (lloston).  lioslon  medical  and  suraical  Journal 
vol.  CLXIV,  n»  21,  p.  7S4,  25  mai  1911. 

Courte  note  sur  un  malade  de  73  ans,  parkinsonien  depuis  3  ans,  et  qui  pré¬ 
sente  des  accès  d’agitation  avec  délire  précédés  de  somnolence  et  suivis  de 
paralysies  transitoires  avec  troubles  de  la  respiration.  Thoma. 

850)  Cinquième  contribution  à  l’Anatomie  pathologique  de  la  Chorée 

infectieuse,  avec  deux  nouveaux  cas  suivis  de  mort,  par  IL  Guizzktti 
et  G.  Ca-misa.  llivisla  sperimentale  di  Vreniatria,  an  L.XVlil,  n"‘  1-2,  u  2()()-304 
20avriH9M.  ' 

Se  basant  sur  les  constatations  faites,  les  auteurs  admettent  que  dans  la 
chorée  mineure  il  s  agit  d  une  encéphalite  disséminée  avec  participation  de  la 
pie-mère  ;  cette  encéphalite  conditionne  fréquemment  l’ischémie  par  formation 
d’embolies  dans  les  artérioles  cérébrales  ;  elle  s’accompagne  constamment  d’al¬ 
térations  légères  des  cellules  nerveuses  de  l’écorce  cérébrale  et  elle  est  certai¬ 
nement  déterminée  par  des  microbes  peu  pathogènes  parvenus  au  siège  des 
lésions  par  la  voie  hématique.  p,  Deleni. 


MOELLE 

851)  La  Poliomyélite  aiguë  ou  maladie  de  Heine-Modin,  par  Wickham 
(Stockholm).  Berlin.  Springer,  1911  (lOü  liages,  cartes,  schémas,  bibliogr  ). 

Importante  monographie.  Wickham  rappelle  les  caractères  du  virus  ;  il  siège 
dans  la  moelle  surtout;  il  s’y  localise  quel  que  soit  le  lieu  d’injection  ;  quand 
on  injecte  dans  le  cerveau  du  singe  de  la  moelle  virulente,  on  peut  faire  une 
série  de  passages  avec  conservation  de  la  virulence.  La  virulence  se  conserve  au 
plus  trois  semaines.  Le  virus  n’appartient  pas  aux  classes  ordinaires  des  bacté¬ 
ries  :  il  passe  par  les  filtres,  il  conserve  sa  virulence  dans  la  glycérine  (jusqu’à 
cinq  mois),  comme  le  virus  de  la  rage  avec  qui  il  a  plus  d’un  rapport.  Il  con¬ 
serve  sa  virulence  à  4",  50  jours  ;  il  est  plus  sensible  aux  hautes  températures  ; 
il  s’affaiblit  à  45",  est  stérilisé  à  55". 

Une  première  injection  n’immunise  pas  le  singe.  La  formation  d’anticorps  est 
discutée.  Le  virus  n’a  pas  été  cultivé,  il  est  douteux  qu’il  ait  été  réellement  vu 
à  rultra-microscope. 

Sauf  dans  quelques  grandes  épidémies, les  cas  au-dessus  de  15  ans  sont  rela¬ 
tivement  peu  nombreux  (220  sur  1  025  en  Suède,  1905).  Le  sexe  masculin  est 
le  plus  atteint. 

L’infiltration  méningée  est  surtout  lymphocytaire,  avec  maximum  dans  les 
régions  inférieures  et  antérieures:  elle  peut  suivre  les  vaisseaux  mais  ne  pénètre 
pas  dans  le  tissu  même.  On  a  trouvé  aussi  de  l’infiltration  méningée  cérébrale. 
Uans  la  moelle,  hypérémie  et  hémorragies,  infiltration  au  niveau  des  vaisseaux, 
Surtout  de  l’artère  centrale  pour  beaucoup  d’auteurs,  des  veines  pour  Wickham, 
et  aussi  des  tissus,  celle-ci  parait  souvent  être  un  reliquat  de  neuronophagie. 

Pour  Wickham  les  éléments  cellulaires  infiltrés  ne  sont  ni  des  leucocytes 
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polynucléaires,  ni  des  éléments  fixes  proliférés,  ni  de  simples  lymphocytes, 
mais  des  formes  de  développement  do  cellules  de  cette  dernière  variété  que 
Maximow  nomme  Polyblastes  :  on  voit  toutes  les  formes  de  passage.  (îes  poly- 
blastes  jouent  seuls  le  rôle  de  neuronophages  dans  le  bulbe  et  la  protubérance, 
les  lésions  d’infiltration  y  prédominent  sur  celles  de  dégénération  et  sont  plus 
diffuses,  ne  se  localisant  pas  comme  dans  la  moelle  surtout  aux  zones  mo¬ 
trices. 

Les  lésions  cérébrales  sont  très  discrètes  et  prédominent  à  la  base, 

A  la  période  de  réparation,  en  outre  des  corps  granuleux,  les  plasmazellen 
d’Unna-Marsclialko  prédominent.  Comme  pathogénie,  Wickham  admet  une 
infection  par  les  lymphatiques  (et  non  par  les  vaisseaux  sanguins)  du  système 
nerveux.  C’est  d’ailleurs  la  conclusion  des  expérimentateurs  (Leiner  et 
Wiesncr). 

Wickham  distingue,  d’après  le  siège  des  paralysies  ou  la  prédominance  de  tel 
ou  tel  symptôme,  huit  formes  :  spinale  ou  poliomyélitique,  paralytique  ascen¬ 
dante  (type  Landry),  bulbaireou  protubérantiellc,  encéphalitique,  ataxique,  neu- 
ritique  (ou  neuritiforme) ,  méningitique,  abortive;  cette  dernière  présentant 
quatre  types  :  type  infection  générale,  type  méningisme,  type  douloureux  rap¬ 
pelant  l’intluenza,  type  gastro-intestinal. 

La  mortalité  a  été  de  10,8  à  20,5  “/„  ;  elle  est  plus  élevée  chez  les  adultes 
(27,5  "/»)•  La  mort  a  lieu  du  troisième  au  septième  Jour,  le  plus  souvent  au 
quatrième.  La  guérison  complète  est  plus  fréquente  qu’on  ne  l’admet  (jusqu'à 
ii  "/„  des  cas),  elle  est  moins  fréquente  cliez  l’adulte. 

L’incubation  est  de  1  à  3  ou  4  jours,  lîn  ce  qui  concerne  la  mar¬ 
che  des  épidémies,  celle  observée  (1005)  par  Wickham  avec  1 031  cas  est 
la  plus  importante.  L'épidémie  procède  par  foyers,  indépendamment  de  la 
densité  de  la  population  (puisque  la  maladie  est  moins  fréquente  à  la  ville  qu’à 
la  campagne).  Elle  se  transmet  par  contact,  qui  peut  être  indirect  par  l’inter¬ 
médiaire  de  personnes  saines;  elle  ne  se  transmet  pas  par  l’eau  ni  le  lait,  ni 
par  tout  autre  objet  si  ce  n’est  exceptionnellement.  La  source  commune  est  sou¬ 
vent  l’école.  Wickham  donne  plusieurs  cartes  et  schémas  démonstratifs. 

Pour  la  prophylaxie,  l’isolement  doit  être  prolongé.  On  doit  désinfecter  les 
selles,  les  sécrétions  nasales.  Se  rappeler  que  le  virus  est  détruit  par  l’eau 
oxygénée  à  1  7',,  (Elexnor  et  Lewis).  Désinfecter  les  locaux  au  formol. 

M.  Tiiiîniîl, 

852)  La  Poliomyélite  épidémique  en  1910,  par  Arnolu  Netïkii,  liiiU.  de 
l’Acfidéme  de  Médecine,  t.  LXV,  p.  .'■i!H-(i24,  séance  du  23  mai  1!)11. 

L’été  de  1910  a  été  marqué  par  plusieurs  poussées  épidémiques  de  poliomyé¬ 
lite.  En  Europe,  l’Ecosse,  la  Suisse,  la  Belgique,  le  Danemark,  la  Russie,  le 
Portugal,  ont  été  éprouvés  ;  hors  de  l’Europe,  la  poliomyélite  a  fait  de  nouveaux 
progrès  dans  les  ICtals-L'nis  et  au  Canada. 

En  France,  des  épidémies  ont  été  suivies  à  Alfortville,  aux  confins  de  l’Aube 
et  de  l’ Yonne,  dans  les  Basses-Pyrénées  et  les  Landes,  dans  la  Mayenne  et  le 
Maine-et-Loire,  etc.  'fous  ces  foyers  abondent  on  faits  intéressants  et  se  com¬ 
plètent  à  maints  égards. 

Dans  le  foyer  de  l’Aube  et  de  l’Yonne,  on  apprend  surtout  à  préciser  les  modes 
do  transmission  de  la  maladie  que  l’on  peut  suivre  avec  netteté. 

L’épidémie  des  Basses-Pyrénées  est  plus  dill'iise.  On  y  relève  l’immunité  d’une 
population  balnéaire  importante  en  plein  foyer  de  la  maladie.  On  y  note 


ANALYSES 


487 


aussi  la  coexistence  d’états  pathologiques  mal  définis,  de  formes  frustes  ou 
atténuées. 

La  confusion  facile  et  habituelle  entre  la  poliomyélite  et  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale,  qui  se  retrouve  dans  les  divers  foyers,  apparaît  manifestement 
dans  les  départements  de  la  Mayenne  et  de  Maine-et-Loire,  où  des  cas  nom¬ 
breux  d’accidents  méningés  se  poursuivent  sans  manifestation  de  retentissement 
médullaire. 

Le  petit  foyer  de  la  banlieue  parisienne  présente  cette  particularité  singulière 
de  siéger  dans  une  commune  tout  à  fait  voisine  de  celle  où,  en  1909,  on  relevait 
déjà  le  caractère  épidémique  de  la  maladie.  Il  semble  qu’il  n’y  ait  pas  là 
simple  coïncidence  et  qu’il  puisse  y  avoir  eu  réveil  du  contage  chez  quelques 
porteurs.  Dans  les  autres  régions  envahies,  dans  la  Mayenne,  en  Maine-et-Loire, 
dans  l’Aube,  on  notait  d’ailleurs  des  cas  isolés  en  1909. 

En  ce  qui  concerne  la  contagiosité  de  la  poliomyélite,  l’auteur  ne  cite  pas 
moins  de  13  familles  dont  plusieurs  membres  ont  été  atteints  simultanément  ou 
successivement. 

Il  rapporte  10  observations  dans  lesquelles  on  a  pu  établir  la  filiation  entre 
des  cas  de  maisons  et  môme  de  localités  diverses.  Ces  faits  permettent  d’invo¬ 
quer  la  contagion  dans  les  cas  plus  nombreux  où,  sans  pouvoir  saisir  directe¬ 
ment  le  contage,  on  voit  la  maladie  frapper  successivement  des  voisins. 

La  poliomyélite  n’est  pas  seulement  épidémique,  elle  est  manifestement 
contagieuse.  Quelques-unes  des  observations  de  l’auteur  expliquent  comment 
on  a  souvent  beaucoup  de  peine  a  déceler  la  contagion.  Le  contage  n’est  pas 
toujours  pris  chez  un  malade.  Souvent  le  contage  suspect  est  relevé  avant 

I  apparition  du  mal  chez  le  premier  atteint.  Plus  souvent  encore  la  contagion 
se  fait  par  1  intermédiaire  d’une  tierce  personne  qui  est  et  demeure  saine. 

Le  contage  de  la  poliomyélite  s’élimine  surtout  au  niveau  des  fosses  nasales 
et  la  maladie  paraît  se  transmettre  surtout  à  la  faveur  de  la  pénétration  des 
gouttelettes  humides  charriant  le  virus,  et  disséminées  à  l’occasion  de  l’éter¬ 
nuement  et  de  la  toux,  etc. 

Enfin,  un  certain  nombre,  le  plus  grand  nombre  peut-être  des  sujets  dont  les 
fosses  nasales  renferment  le  virus  de  la  poliomyélite,  ne  présentent  aucun 
trouble  morbide  même  ailleurs.  Ils  ne  sont  pas  les  moins  dangereux  et  c’est  à 
ces  porteurs  sains  qu’est  due  sans  doute  le  plus  souvent  la  dissémination  des 
germes  de  la  poliomyélite.  E.  Fjîinoel. 

853)  Sur  la  Déclaration  Obligatoire  de  la  Poliomyélite,  Paralysie 

infantile,  par  Roux,  Ciiantemesse,  CHAUFFAno,  Rogeb  et  Arnold  Netter. 

Bull,  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  LXVl,  p.  -iS-S?.  Séance  du  H  juillet  19M, 

Les  auteurs  du  rapport  actuel  démontrent  la  contagiosité  de  la  polioniyélite 
et  la  possibilité  de  s’opposer  efficacement  à  ses  progrès.  La  conclusion  s’impose  ; 
la  poliomyélite  doit  être  placée  au  nombre  des  maladies  dont  la  déclaration  est 
obligatoire. 

On  objectera  vainement  que  la  maladie  ne  revêt  pas  toujours  le  caractère 
contagieux,  que  beaucoup  de  cas,  le  plus  grand  nombre  môme,  restent  isolés. 

II  suffit  que  la  contagion  soit  possible,  qu’elle  intervienne  manifestement  dans 
un  certain  nombre  de  cas.  Etant  donnée  la  difficulté  des  enquêtes  dans  une 
maladie  transportée  surtout  par  des  tiers  demeurés  sains,  on  ne  saurait  môme 
affirmer  qu’un  cas,  en  apparence  aussi  isolé  que  possible,  n’a  pu  être  engendré 
par  un  autre  cas  et  ne  pourra  être  devenu  l’origine  de  cas  ultérieurs. 
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On  fera  valoir  contre  la  déclaration  la  difficulté  du  diagnostic  précoce,  l’im¬ 
possibilité  de  reconnaître  certains  cas  se  dissimulant  sous  la  symptomatologie 
d’une  méningite,  d’une  affection  banale,  etc.  La  persistance  établie  du  contage 
chez  les  convalescents  prouve  qu’une  déclaration  même  tardive  aura  son  utilité 
au  point  de  vue  des  mesures  à  prendre,  au  sujet  du  convalescent  comme  de  son 
entourage.  La  connaissance  de  cas  déclarés  mettra  en  éveil  les  médecins  et  per¬ 
mettra  de  soupçonner  de  bonne  heure  la  poliomyélite  masquée  sous  des  symp¬ 
tomatologies  trompeuses. 

On  pourrait  être  tenté  de  demander  la  déclaration  de  la  poliomyélite  épidé¬ 
mique  et  de  refuser  celle  de  la  poliomyélite  sporadique,  la  paralysie  infantile 
banale,  qui  a  toujours  sévi  en  tous  temps  et  en  tous  lieux  et  à  qui  personne  ne 
songeait  à  attribuer  un  caractère  contagieux.  Il  convient  de  protester  dès 
l’abord  contre  une  pareille  distinction.  La  poliomyélite  épidémique  est  bien  la 
même  maladie  que  la  paralysie  infantile  sporadique.  L’anatomie  pathologique, 
la  clinique,  la  prédominance  saisonnière,  l’existence  de  petites  épidémies  fami¬ 
liales  permettaient  déjà  de  le  soupçonner.  Le  doute  n’est  plus  possible  depuis 
que  Netter  a  démontré,  avec  M.  Levaditi,  que  les  sujets  atteints  d’ancienne 
paralysie  infantile  présentent  dans  leur  sang  les  mêmes  propriétés  immunisantes 
que  les  convalescents  de  poliomyélite  épidémique.  Si,  à  certains  moments,  la 
poliomyélite  revêt  le  caractère  épidémique  c’est  que,  sous  l’influence  de  facteurs 
cosmiques  encore  inconnus,  le  virus  prend  une  activité  et  un  pouvoir  de  diffu¬ 
sion  plus  grands.  Kn  supprimant  ou  en  rendant  inotîensives  les  cas  isolés,  on 
peut  réduire  les  chances  de  diffusion.  C’est  ce  qu’ont  bien  compris  les  autorités 
sanitaires  des  pays  Scandinaves,  où  la  déclaration  de  la  poliomyélite  est  toujours 
obligatoire. 

La  commission  propose  à  l’Académie  de  voler  les  conclusions  suivantes  : 

L’Académie  est  d’avis  d’imposer  la  déclaration  de  la  poliomyélite  antérieure 
aiguë  (paralysie  infantile,  maladie  de  Hcine-Medin,  etc.). 

Cette  déclaration  devra  porter  non  seulement  sur  les  cas  typiques  mais  encore 
sur  les  cas  douteux. 

Mlle  sera  faite  en  tous  temps,  môme  en  dehors  des  périodes  épidémiques. 

II  conviendra  d’interdire  pendant  3  semaines  l’accès  des  écoles  aux  enfants 
qui  auront  été  en  rapport  avec  des  malades  aussi  bien  qu’aux  convalescents. 

Les  objets  susceptibles  d’être  souillés  par  les  sécrétions  et  excrétions  des 
malades  devront  être  désinfectés  au  cours  de  la  maladie  et  de  la  convalescence. 
La  désinfection  des  locaux  à  la  lin  de  la  maladie  sera  également  utile.  (La  pro¬ 
position  est  adoptée.)  E.  Feindel. 

S54)  Tabes  conjugal,  par  Augustus-A.  Esiiner  {Philadelphie).  Journitl  of  lhe 
American  medical  Associaiion,  vol.  LVI.  n'’24,  p.  1797,  17  juin  1911. 

Deux  cas  nouveaux  de  tabes  conjugal  et  rappel  de  celui  de  Francine  qui  con- 
concerne  un  couple  de  gens  de  couleur. 

D’après  l’auteur,  la  syphilis  est  la  cause  essentielle  du  tabes  et  de  la  para¬ 
lysie  générale  qui  sont  l’expression  de  deux  localisations  différentes,quelquefois 
coexistantes,  du  même  processus  morbide.  La  syphilis  étant  extrêmement 
répandue,  il  est  nécessaire  qu’il  existe,  pour  que  le  tabes  ou  la  paralysie  géné¬ 
rale  puissent  se  développer,  une  prédisposition  de  l’individu  ou  une  propriété 
particulière  du  virus  infectant.  Les  nègres,  si  souvent  syphilitiques,  ne  devien¬ 
nent  tabétiques  que  bien  rarement.  Quelquefois,  plusieurs  membres  d'une  même 
famille  font  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale;  c’est  le  plus  souvent  le  mari 
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OU  la  femme,  quelquefois  un  second  mari  ou  une  seconde  femme,  quelquefois 
un  des  parents  avec  un  enfant  ou  plusieurs.  De  telles  associations  sont  rares, 
moins  cependant  qu’il  ne  parait.  Lorsque  le  mari  et  la  femme  deviennent  tabé¬ 
tiques  ou  parai, ytiques,  c’est  le  mari  qui  est  atteint  le  premier,  la  femme  est 
atteinte  plus  tardivement.  Thoma. 

85.5)  Sur  un  cas  d’Hémiplégie  à  évolution  spasmodique  sur  le 

membre  supérieur  et  flasque  pour  le  membre  inférieur,  chez  un 

Tabétique,  par  Veuceh  et  Desqueyroux.  Soc.  anatomo-clinique  de  Bordeaux. 

J"  mai  1911,  Journ.  deMéd.  de  Bordeaux,  6  août  1911,  n“  32,  p.  502. 

Observation  avec  nécropie  et  examen  microscopique  de  la  moelle  d’un  liomi^e, 
âgé  de  59  ans,  atteint  de  tabes  depuis  10  ans,  et  présentant  depuis  2  ans 
environ  une  hémiplégie  organique,  intéressant  la  face  et  les  membres  du 
côté  gauche.  La  face  est  légèrement  déviée  vers  la  droite,  il  existe  de  la  dévia¬ 
tion  oblique  ovalaire  de  la  bouche.  Le  membre  supérieur  gauche  est  contracturé 
en  flexion;  sa  motilité  est  complètement  abolie,  sauf  quelques  légers  mouve¬ 
ments  de  l’articulation  scapulo-hulnérale  ;  les  réflexes  tendineux  du  poignet 
sont  abolis  complètement  des  deux  côtés;  le  .sens  stéréognostique  n’est  pas  pos¬ 
sible,  le  malade  étant  incapable  de  palper  et  ne  reconnaissant  en  aucune 
manière  les  objets  placés  dans  sa  main.  Le  membre  inférieur  gauche  est  dans 
l’extension,  flasque,  sans  la  moindre  raideur  ni  contracture;  la  motilité  y  est 
très  diminuée,  la  force  de  résistance  des  muscles  très  minime;  le  grattage  de  la 
plante  du  pied  gauche  provoque  l’extension  du  gros  orteil;  les  réflexes  acliilléens 
et  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtés.  Rétention  habituelle  de  l’urine,  constipa¬ 
tion  opiniâtre,  mort  un  an  après  environ  d’infection  urineuse.  A  l’autopsie,  foyer 
de  ramollissement  au  niveau  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne;  aspect 
grêle  et  grisâtre  des  racines  postérieures  des  régions  sacrées  et  lombaires;  à 
l’examen  microscopique,  dégénération  très  nette  du  faisceau  pyramidal  croisé 
gauche  et  du  faisceau  pyramidal  direct  droit,  dégénération  incomplète  des  cor¬ 
dons  postérieurs,  conservation  de  la  myéline  dans  certaines  fibres  de  la  partie 
antéro-externe  des  cordons  de  (loll  et  dans  toute  la  partie  antérieure  commis- 

.Iran  Abadie. 

85(1)  Le  système  Vaso-moteur  dans  le  Tabès  (’fhe  vaso-motor  System  in 
Tabes),  par  IL  Mattiikws.  Bril.  med.  Journ.,  13  mai  1911,  p.  1104. 

L’auteur,  s’appuyant  sur  l’observation  de  deux  tabétiques  et  sur  l’ensemble 
des  publications  faites  sur  les  troubles  vaso-moteurs  dans  le  tabes,  en  présente 
un  court  tableau  général.  Il  les  divise,  pour  la  commodité  de  l’exposition,  en 
trois  groupes  : 

1“  Les  troubles  vaso-moteurs  viscéraux,  dans  lesquels  il  range  toutes  les  crises 
viscérales,  et  rappelle  la  théorie  de  Pal,  pour  qui  toute  crise  viscérale  est  un 
phénomène  vaso-moteur,  invariablement  lié  à  une  augmentation  de  la  tension 
artérielle  due  au  spasme  des  vaisseaux  périphériques; 

2"  Les  troubles  du  sympathique  spinal  sont  multiples,  et  l’auteur  se  borne  à 
citer  les  principaux  ;  œdème,  extravasation  sanguine,  troubles  vaso-constric¬ 
teurs.  En  passant,  l’auteur  insiste  sur  la  sensation  de  froid  qui  incommode 
même  dans  les  pays  chauds,  les  tabétiques,  et  la  considère  comme  tout  à  fait 
du  môme  ordre  que  les  troubles  qu’on  rencontre  chez  les  vieillards  et  qui  sont 
dus  k  l’endartérite  des  vaisseaux  périphériques; 

3"  Les  troubles  vaso-moleicrs  périphériques.  —  Dans  ce  groupe,  l’auteur  range 
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les  troubles  vaso-moteurs  persistants  qui  suivent  l’application  de  glace  ou  d’un 
corps  chaud  sur  la  peau,  la  i  tache  cérébrale  »,  «  la  ligne  blanche  »  même, 
décrite  par  Sergent. 

11  pense  enfin  que  les  fractures  spontanées  illustrent  d’une  façon  frappante 
les  effets  du  traumatisme  sur  le  système  vaso-moteur.  A.  lUnnÉ. 

857)  Du  Prurit  Tabétique,  par  ümii.k  Bitot  (de  Bordeaux).  Annales  de  Derma¬ 

tologie  et  de  Sgphiligraphie,  t.  11,  n“  6,  p.  350-865,  juin  19H. 

Deux  observations  établissant  qu’il  existe  un  prurit  tabétique  ;  il  est  localisé, 
tenace,  à  paroxysmes  intolérables  et  surgit  presque  toujours  la  nuit  ;  il  peut 
surgir  sans  cause  appréciable,  mais  la  bonne  chère  et  toutes  les  causes  d’exci¬ 
tation  médullaire  (coït)  le  provoquent  ;  il  peut  alterner  avec  d’autres  manifes¬ 
tations  tabétiques,  parmi  lesquelles  les  crises  gastriques  et  les  douleurs  fulgu¬ 
rantes  ;  et  cette  alternance  constitue  un  excellent  signe  de  diagnostic  parmi  les 
prurits  divers. 

Cette  particularité  a  d’autant  plus  de  valeur  qu’il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
que  le  prurit  tabétique,  véritable  équivalent  symptomatique,  se  rencontre  à 
tous  les  stades  de  la  maladie,  mais  avec  une  prédominance  incontestable  dans 
les  formes  anormales. 

Le  traitement  comporte  ;  le  régime  alimentaire  apte  à  réduire  au  minimum 
les  intoxications  gastro-intestinales,  les  antiseptiques  de  l’appareil  digestif,  les 
diurétiques,  les  toniques  généraux,  les  analgésiques  intus  et  extra,  en  signa¬ 
lant  parmi  ces  derniers,  comme  ayant  particuliérement  réussi,  les  lotions  à 
l’eau  blanche,  la  compression  par  des  bandes  de  toile  fine  ou  de  tissu  caout¬ 
chouté  et  par  l’enveloppement  des  régions  prurigineuses  avec  un  tissu  rouge 
(soie,  andrinople).  E-  Feindel. 

858)  Arthropathies  Tabétiques  des  Pieds,  par  G.  Etienne.  Soc.  de  Médecine 
de  Xancij,  20  avril  1911.  Itecue  médicale  de  l'Est,  1”' juin  1911,  p.  340-342. 

Présentation  d’une  série  très  importante  de  pièces,  moulages,  radiographies. 
Les  lésions  se  présentent  sous  divers  types  :  le  trouble  trophique  peut  porter 
sur  les  surfaces  articulaires  elles-mêmes  et  sur  tous  les  tissus  périarticulaires  ; 
ou  bien  sur  les  parties  osseuses  seules,  ou  bien  sur  les  tissus  périarticulaires 
seuls.  M.  Peuhin. 

859)  De  l’État  antérieur  devant  la  Jurisprudence.  A  propos  de  deux 

cas  de  Traumatisme  chez  les  Tabétiques  frustes,  par  Coürtois- 

SuEEiT  et  Fil.  Bourgeois.  (Uizelte  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV,  n“  02,  p.  953-900, 

1"  juin  1911, 

I.a  première  observation  concerne  un  homme  atteint  de  tabes  fruste,  qui  fit 
un  faux  pas  dans  un  escalier  ;  à  la  suite  do  cet  accident  apparut  un  pied  bot 
tabétique  qui  mit  l’ouvrier  dans  l’impossibilité  absolue  de  continuer  son 
métier. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agit  d’un  homme  qui  eut  les  deux  os  de  la  jambe 
fracturés  par  un  léger  heurt  contre  le  chariot  qu’il  poussait.  Cet  accident  bénin 
a  amené  des  conséquences  extrêmement  graves,  puisqu’il  en  résulte  la  perte 
complète  de  la  jambe  droite,  soit  un  déchet  de  50 

Cette  observation  constitue,  au  point  de  vue  clinique,  un  bel  exemple  de  ces 
formes  graves  de  tabes  où  l’on  trouve  associés  :  fractures  spontanées,  troubles 
trophi((ucs  multiples,  douleurs  violentes,  suppurations  spontanées,  le  tout  s’ac- 
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compagnant  d’un  état  général  grave.  Ces  cas  de  suppuration  spontanée  avec  état 
cachectique  intense  peuvent,  du  reste,  se  terminer  par  la  mort.  Ils  sont  assez 
peu  fréquents  et  ne  se  rencontreraient  que  dans  8  »/■■  des  cas  de  fractures  chez 
les  tabétiques, 

Les  auteurs  se  demandent  comment,  dans  ces  cas,  vont  juger  les  tribunaux. 
Ils  se  reportent  aux  cas  déjà  solutionnés  ;  ils  constatent  les  divergences  des 
jugements  rendus  et  les  expliquent. 

Si  la  jurisprudence  n’est  pas  uniforme  sur  cette  importante  question  de  l’état 
antérieur,  cela  tient  à  ce  que,  ayant  à  juger  sur  des  cas  complètement  diffé¬ 
rents  selon  la  maladie  causale,  complètement  différents  également  selon  le 
degré  de  l’évolution  de  cette  maladie,  différents  encore  selon  le  siège  du  trau¬ 
matisme,  selon  la  profession  du  blessé,  etc.,  les  magistrats  envisagent  chaque 
fait  en  soi. 

11  est  impossible,  médicalement  comme  juridiquement,  d’adopter  par  principe 
une  théorie  soit  médicale,  soit  juridique,  de  l’état  antérieur.  Il  y  a  là  une  ques¬ 
tion  d’espèce,  question  qui  ne  peut  recevoir  de  solution  a  priori  et  qui  ne  peut 
être  tranchée  que  par  une  étude  médicale  et  juridique  approfondie  de  chaque 
cas  en  particulier.  Ce  n’est  que  par  une  collaboration  des  plus  étroites  entre 
magistrats  et  médecins  que  l’on  pourra  arriver  à  une  solution  conforme  aux 
intérêts  de  tous. 

L’adoptation  d’une  jurisprudence  fixe  en  matière  d’état  antérieur,  outre 
qu’elle  apparaît  actuellement  comme  impossible  ou  tout  au  moins  comme  bien 
difficile,  serait,  en  outre,  souvent  préjudiciable  à  l’ouvrier.  En  effet,  si  dans  les 
cas  où  l’on  tient  compte  en  partie  de  l’état  antérieur  l’ouvrier  touche  parfois 
une  rente  réduite,  dans  le  cas  contraire,  le  tribunal  se  trouve  souvent  amené  à 
déclarer  que  la  loi  de  1898  est  inapplicable,  et  l’ouvrier,  do  ce  fait,  arrive  à  ne 
plus  rien  toucher  du  tout.  E.  Eeindkl. 

8(i0)  Ataxie  spinale  chronique,  infantile,  congénitale  (Ataxia  spinalis 

chronica  infantilis  et  congenita;  augeborene  und  friihcrworbenc  Ilinterstrang 

degeneration),  par  IIiîbmann  OrrENiiiîi.M.  Neurologisches  Centralblatt,  l‘'mai  iOM, 

n”  9,  p.  .i(iG-472. 

L’auteur  décrit,  en  se  basant  sur  l’observation  de  deux  malades,  un  type  mor¬ 
bide  qui  mérite,  d’après  lui,  une  place  spéciale  auprès  du  tabes  et  de  la  maladie 
de  Eriedreich,  avec  lesquels  il  a  d’étroites  relations  mais  dont  il  se  différencie  net¬ 
tement. 

Chez  le  premier  malade,  âgé  de  8  ans,  les  parents  remarquent  d’abord  une 
gêne  de  la  marche;  «  l’enfant  traînait  la  jambe  gauche  »  ;  peu  après  ils  notent 
de  la  maladresse  du  bras  gauche,  et  l’enfant  se  plaint  de  sensations  spéciales 
dans  les  membres  gauchos  ;  peu  à  peu  ces  phénomènes  s’accentuent  mais  le 
malade  ne  souffre  pas. 

L’examen  physique  montre  aux  membres  gauches  de  l’hypotonie  et  l’aboli¬ 
tion  complète  des  réflexes  tendineux  ;  la  force  reste  normale  au  membre  infé¬ 
rieur  ;  il  existe  du  côté  gauche  de  l’ataxie  dans  les  mouvements  et  de  l’ataxie 
statique.  La  sensibilité  est  fortement  troublée  aux  membres  gauches  :  la  sen¬ 
sibilité  tactile  et  la  notion  de  position  sont  fortement  diminuées  ;  la  sensibilité 
à  la  douleur  est  amoindrie  ;  la  sensibilité  thermique  est  intacte. 

Au  membre  supérieur  existe  une  forte  astéréognosie. 

A  la  face,  aucun  trouble  moteur,  sensibilité  intacte.  Langue  et  parole  nor¬ 
male  sous  tous  les  rapports.  Réactions  pupillaires  normales  ;  motilité  oculaire 
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pai'faite  ;  vision  excellente  ;  l’examen  du  fond  de  l’œil  montre  une  anomalie 
de  développement  ressemblant  à  la  pseudo-névrite  optique  légère.  Aucun  trouble 
des  sphincters  ;  intelligence  bonne. 

Tel  est  le  tableau  du  premier  malade,  et  à  peu  de  chose  prés  celui  du  second, 
chez  lequel  les  troubles  signalés  s’étendent  aux  deux  côtés  du  corps. 

L’auteur  discute,  après  cet  exposé,  le  diagnostic  à  poser  en  face  d’un  tel 
complexus  symptomatique  et  élimine  tout  d’abord  la  névrite,  que  le  mode  de 
développement  et  d’extension  des  symptômes,  l’absence  de  troubles  névritiques, 
le  type  des  troubles  de  la  sensibilité  permettent  de  rejeter. 

D’autre  part,  l’abolition  des  réllexes  tendineux  en  l’absence  d’hypertension 
crânienne  fuit  éliminer  l’hypothèse  d’une  alfeelion  cérébrale. 

Tout  concorde  au  contraire  pour  rapporter,  à  une  déijénération  des  cordons  pos¬ 
térieurs,  l’ensemble  symptomatique  décrit.  Ce  qui  est  insolite  seulement,  c’est 
runilatéralitô  des  troubles  dans  le  premier  cas  et  leur  début  dans  le  bas  âge. 

L’bypothése  de  tu()c,s  in/’auti/«  n’est  pas  invraisemblable  a  priori;  mais,  dit 
l’auteur,  l’absence  de  symptômes  importants  de  tabes,  Jointe  à  la  négativité  de 
la  réaction  de  Wassermann,  permettent  de  la  rejeter. 

On  ne  peut  s’empêcher  non  plus  de  penser  à  la  maladie  de  Friedreieh,  mais  le 
début  très  précoce  de  Talïection  chez  les  deux  malades,  l’absence  de  progression  des 
troubles,  l’absence  de  déformation  des  pieds,  l’absence  de  nystagmus  et  de  trou¬ 
bles  de  la  parole  obligent  à  rejeter  cette  nouvelle  hypothèse.  La  maladie  de 
Little  présente  aussi  avec  celle  des  deux  malades  d’étroites  relations,  mais  s’en 
distingue  facilement. 

L’auteur  arrive  ainsi  peu  à  peu  à  formuler  cette  conclusion  :  les  deux  malades 
dont  j’ai  tracé  la  description  sont  atteints  d’une  maladie  qui  ne  se  confond  avec 
aucune  autre;  elle  est  due  à  une  dégénération  ou  hypoplasie  des  cordons  posté¬ 
rieurs,  congénitale  ou  du  premier  ége,  et  au  développement  de  laquelle  l’intoxi¬ 
cation  alcoolique  et  saturnine  des  parents  n’est  probablement  pas  étrangère. 

Nous  souhaitons,  comme  l’auteur,  que  d’autres  cas  semblables  soient  publiés, 
que  l’évolution  de  TalTection  ne  la  fasse  pas  rentrer  dans  un  type  déjà  décrit,  et 
qu’enlin,  des  constatations  nécro|)iques  futures  permettent  de  donner  à  l’hypo¬ 
thèse  clinique  une  base  indiscutable.  A.  liARRÉ. 

8()1)  Maladie  de  Friedreieh,  par  J.  Sciimitt  et  P.  IIausiialtiîr,  Soc.  de 

Médecine  de  .\ancij.  22  février  1911.  Hemte  médicale  de  l'Est,  1"  avril  1911,  p.  217- 

218. 

Prô.sentation  et  description  de  3  malades,  appartenant  à  une  famille  de 
11  enfants  :  4  sont  morts  en  bas  âge,  les  deux  aînés  sont  très  bien  portants  ; 
puis  viennent  les  3  malades,  2  enfants  plus  jeunes  sont  encore  indemnes. 

Les  3  malades  sont  figés  de  17  ans  (garçon),  l.o  ans  ('fille),  12  ans  (garçon). 

Les  premiers  symptômes  se  sont  manifestés  il  y  a  respectivement  3  ans,  2  ans, 
un  an.  L’état  actuel  représente  3  degrés  différents  de  maladie  ;  tableau  clinique 
assez  complet  chez  l’ainé  ;  la  fillette  a  des  troubles  de  la  démarche  et  de  l’ataxie 
statique,  les  autres  signes  étant  atténués  ;  le  plus  jeune  ne  présente  qu’un  léger 
trouble  de  la  marche  et  de  la  station. 

Les  3  sujets  ont  un  développement  général  moins  accusé  que  ne  le 
comporte  leur  âge;  il  y  a  également  un  certain  retard  intellectuel. 

Au  point  de  vue  étiologique,  il  ne  semble  y  avoir  chez  les  ascendants  ni 
syphilis,  ni  alcoolisme,  ni  tare  névropathique  caractérisée,  ni  hérédité  semblable 
ou  dissemblable;  aucun  incident  spécial  dans  la  vie  des  parents  ni  des  enfants 
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ne  permet  d’expliquer  pourquoi  les  deux  aînés  sont  indemnes  alors  que  les  trois 
suivants  sont  atteints.  M.  Peiirin. 

862)  Quelques  considérations  sur  les  altérations  pathologiques  des 
Réflexes  dans  les  lésions  Traumatiques  de  la  Moelle,  par  G.  Matti- 
Hoi.o  (de  Turin).  Revue  de  Médecine,  an  XXXI,  n°  8,  i>.  651-681,  10  aoiU  1911. 
l/auteur  passe  en  revue  les  principales  théories  que  les  neurologistes  ont  for¬ 
mulées  pour  expliquer  le  mécanisme  des  réflexes  et  leurs  variations  patholo¬ 
giques  au  cours  des  affections  médullaires. 

Sa  contribution  personnelle  se  base  sur  l’étude  d’une  observation  de  section 
totale  de  la  moelle  présentant  des  particularités  dignes  d’intérêt.  11  s’agit  d’un 
homme  de  62  ans  qui,  dans  une  chute,  se  fractura  la  colonne  vertébrale.  Dans 
la  suite,  il  présenta  une  paraplégie  flasque  avec  anesthésie  complète  et  absolue, 
avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  au-dessous  de  la  lésion  trans¬ 
versale  et  totale.  Correspondant  au  segment  médullaire  situé  au-dessus  de  la 
lésion,  il  existait  des  paralysies  avec  anesthésie  dissociée  à  topographie  radicu¬ 
laire  et  conservation  des  réflexes  tendineux. 

Ce  sont  les  réflexes  olécraniens  qui  persistèrent  aux  membres  supérieurs,  le 
gauche  très  évident,  le  droit  plus  faible.  Cette  conservation  des  réflexes  con¬ 
traste  étrangement  avec  l’abolition  des  réflexes  des  membres  inférieurs. 

A  l’autopsie  il  fut  constaté  une  section  transversale  complète  de  la  moelle  au 
niveau  des  1"  et  II"  segments  dorsaux.  Au-dessus  existait  un  ramollissement  cir¬ 
conscrit  dans  la  substance  grise  des  VllI'  et  Vil'  segments  cervicaux. 

La  section  transversale  totale  de  la  moelle  n’a  pas  donné  lieu  à  des  altéra¬ 
tions  cellulaires  histologiquement  constatables  de  la  moelle  lombaire;  on  ne 
saurait  par  conséquent  émettre  l’avis  que  l’abolition  des  réflexes  des  membres 
inférieurs  fut  la  conséquence  des  lésions  de  l’arc  médullaire.  L’abolition  de  la 
réflectivité  dans  la  région  de  la  moelle  sous-jacente  à  la  lésion  transversale 
doit  nécessairement  être  attribuée  à  l'interruption  des  voies  longues  de  réflexion 
(ascendante  et  descendante)  qui  relient  les  éléments  de  l’arc  médullaire  avec 
les  centres  réflexogènes  extramédullaires.  Un  fait  important  confirme  cette 
opinion  ;  c’est  la  persistance  du  réflexe  olécranien  dont  le  centre  médullaire  est 
localisé  au  niveau  des  Vil"  et  VI"  segmenis  cervicaux,  c’est-ii-dire  très  près, 
mais  au-dessus  de  la  lésion  transversale.  Ce  réflexe  olécranien  a  persisté  jus¬ 
qu’il  la  mort  alors  que  tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  du  tronc  restaient  absolument  abolis. 

Les  altérations  de  la  substance  grise  des  Vlll",  VH'  et  VI"  segments  cervicaux 
avaient  donné  lieu  à  des  paralysies  musculaires  dans  les  membres  supérieurs. 
Or,  en  dépit  de  la  destruction  et  de  l’altération  d’une  partie  des  éléments  médul¬ 
laires  préposés  à  la  production  du  réflexe  olécranien,  ce  réflexe  persistait. 

La  conservation  du  réflexe  olécranien,  dont  le  centre  spinal  sus-jacent  à  la 
lésion  transversale  totale  était  en  partie  compromis,  acquiert  une  très  grande 
importance  quand  on  la  compare  avec  l’abolition  de  toute  activité  réflexe  dans 
les  segments  médullaires  sous-jacents  à  la  lésion  et  possédant  des  éléments  ner¬ 
veux  à  l’état  sain.  Ce  fait  prouve  que  la  présence  ou  l’absence  d’un  réflexe 
dépend  probablement  moins  de  l’intégrité  absolue  des  cellules  et  des  fibres  de 
l’arc  médullaire  que  de  la  conservation  ou  de  l’interruption  des  voies  longues 
qui  relient  les  éléments  médullaires  avec  les  centres  réflexogènes  extramédul¬ 
laires. 

La  présence  du  réflexe  olécranien,  dans  le  cas  actuel,  démontre  enfin  que 
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l’iibsence  des  réflexes  tendioeux  et  cutanés  des  membres  inférieurs  et  du  tronc 
n’était  pas  imputable  au  choc  ou  à  la  commotion  médullaire  produite  par  le 
traumatisme,  parce  que  dans  ce  cas  tous  les  réflexes  médullaires,  y  compris  le 
réflexe  olécranien  auraient  dû  être  abolis  à  la  fois. 

En  somme,  une  section  transversale  complète  de  la  région  supérieure  de  la 
moelle  dorsale  a  produit  l’abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
dans  les  parties  innervées  par  les  segments  spinaux  sous-jacents  ii  la  lésion  ; 
elle  n’a  pas  donné  lieu  à  l’abolition  des  réllexes  dans  les  parties  innervées  par 
les  segments  sus-jacents. 

L’abolition  des  réflexes  n’est  pas  imputable,  dans  ce  cas,  à  l’altériition  des 
éléments  de  l’arc  médullaire  simple,  parce  que  ces  éléments  étaient  intacts 
dans  les  centres  médullaires  des  réflexes  abolis,  tandis  qu’ils  étaient  altérés 
dans  les  centres  médullaires  des  réflexes  conservés. 

Les  altérations  anatomiques  des  centres  réflexogènes  médullaires  sous-jacents 
à  la  lésion  transversale  qui  ont  été  constatées  dans  certains  cas  et  qui  sont  pro¬ 
duites  par  les  troubles  circulatoires,  par  l’hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  par  des  facteurs  toxiques  ou  infectieux,  ne  semblent  pas  indispen¬ 
sables  pour  abolir  les  réflexes  parce  que,  si  la  section  transversale  de  la  moelle 
est  réellement  complète,  les  réflexes  sont  abolis  alors  même  que  leurs  centres 
spinaux  sont  intacts. 

L’abolition  des  réflexes  que  l’on  observe  dans  les  sections  transversales  com¬ 
plètes  do  la  moelle  relèvent  probablement  de  l’interruption  des  voies  longues 
qui  relient  les  éléments  do  l’arc  médullaire  avec  les  centres  de  réflexion  extra- 
médullaires.  E.  Fkindel. 

863)  Fractures  du  Rachis.  Opinions  basées  sur  l’observation  de  seize 

Opérations,  par  A. -F.  Jonas  (Omaha).  Journal  of  lhe  American  medical  Asso¬ 
ciation,  vol.  LVll,  n"  H,  p,  8.3t)-8!>3,  9  septembre  t9H. 

L’auteur  insiste  sur  la  gravité  des  fractures  du  rachis  et  il  examine  ce  qu’il  y 
lieu  de  faire  dans  des  cas  pris  comme  exemples.  Il  discute  les  indications  de  la 
lamnectornie  et  il  expose  en  détail  les  seize  cas  opérés  par  lui, 

Dans  deux  cas  il  y  eut  contusion  de  la  moelle  par  compression  transitoire  d’une 
lame  ou  deux  qui  furent  instantanément  remises  en  place.  Un  des  malades 
recouvra  à  la  fois  la  motilité  et  put  sortir  de  l’hôpital  au  bout  de  trois  mois. 
L’autre,  ii  la  fin  de  l’année,  pouvait  marcher  en  s’aidant  d’une  canne. 

Dans  un  cas  de  compression  par  hémorragie  dans  le  canal  rachidien  au  niveau 
d’une  fracture  non  déformante  du  rachis,  le  malade  fut,  en  un  an,  remis  en  état 
de  très  bien  marcher  avec  l’aide  d’un  bâton. 

Deux  patients  furent  opérés  chez  qui  il  y  avait  hémorragie  par  compression 
autour  de  la  moelle  et  dans  la  moelle.  L’un  estmort  huit  jours  après  l’opération, 
l’autre  deux  mois  plus  tard  sans  qu’il  se  soit  manifesté  d’amélioration. 

Dans  un  autre  cas  de  compression  de  la  moelle  par  les  lames  des  Vl%  VIF  et 
Vlll”  dorsales,  sans  lésion  médullaire  ni  méningée  permanente,  la  guérison 
s’opéra  en  six  mois  et  le  malade  put  marcher  avec  une  canne. 

Quatre  malades  furent  opérés  qui  présentaient  une  destruction  partielle  de  la 
moelle  au  niveau  de  la  lésion  traumatique.  L’un  redevint  capable  de  se  tenir 
del)out  au  bout  d’un  an  ;  il  y  avait  une  paralysie  complète  des  quatre  extrémités 
par  fracture  et  luxation  des  IV"  et  V“  cervicales.  Un  autre  malade  mourut  six  se¬ 
maines  après  lamnectornie  portant  sur  les  VII*  et  VIII"  vertèbres  dorsales.  Le 
troisième  est  mort  dans  des  conditions  à  peu  près  analogues. 
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Aucun  malade  avec  lésion  transversale  totale  ne  fut  amélioré  ni  d’une  façon 
permanente  ni  même  pour  un  temps.  Tous  ces  malades  moururent,  soit  en  raison 
de  troubles  trophiques  extrêmement  accentués  et  d’épuisement,  soit  à  la  suite 
d’infection  septique  et  d’escarres  du  décubitus.  Thoma. 


MÉNINGES 

864)  La  Précipito-réaotion  dans  la  Méningite  cérébro-spinale.  Sa 
valeur  diagnostique,  par  Coi.i.ignon  et  Pilod,  Presse  médicale,  n“  78,  p.  732, 
13  septembre  lOTl. 

Ayant  pu  se  rendre  compte  de  la  valeur  de  la  précipito-réaction  au  laboratoire 
de  bactériologie  du  V’al-dc-Grâce,  les  auteurs  exposent,  sous  ta  forme  d’un 
tableau,  les  résultats  obtenus  par  l’examen  de  62  liquides  céphalo-rachidiens 
divers. 

Un  premier  fait  ressort  de  l’examen  de  ce  tableau  :  la  précipito-réaction  est 
toujours  positive  là  oii  l’examen  direct  et  la  culture  décèlent  la  présence  du 
méningocoque.  Un  pareil  cas,  la  précipito-réaction  vient  confirmer  un  diagnostic 
suffisamment  établi  par  l’isolement  de  l’agent  pathogène.  Mais  où  elle  devient 
précieuse  et  prend  toute  sa  valeur  diagnostique,  c’est  dans  les  cas  où  on  ne  peut 
mettre  en  évidence  de  microbe  par  l’examen  du  culot  de  centrifugation  et  par 
la  culture  sur  gélose-ascite.  Pour  affirmer  la  nature  méningocQccique  de  ces 
méningites,  seule  la  précipito-réaction  fournit  une  indication  précise.  A  l’exclu¬ 
sion  de  tout  autre  moyen,  elle  a  permis  dans  15  des  cas  étudiés  sur  38  de  poser 
le  diagnostic,  toujours  vérifié,  de  méningite  à  méningocoques. 

ün  a  longtemps  admis  que  les  résultats  de  la  cytologie  des  exsudais  méningés 
donnaient  des  indications  suffisamment  précises;  tout  liquide  céphalo-rachidien 
sans  microbe  était  considéré  comme  provenant  d’une  méningite  cérébro-spinale 
chaque  fois  que  la  formule  leucocytaire  montrait  une  prédominance  des  poly¬ 
nucléaires,  Cette  loi  est  justifiée  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Maison 
sait  aujourd’hui  (iii’il  existe  des  états  méningés  arnicrohiens  et  accompagnés  de 
polynucléose  sans  qu’ils  aient  le  méningocoque  pour  substratum  (Widal). 
D’autre  part,  on  observe  parfois  des  méningites  où  le  diplocoquc  de  Weichsel- 
baum  est  décelé,  et  qui  présentent  cependant  une  réaction  nettement  lympho¬ 
cytaire  (Netter,  Ménétrier,  Vincent,  etc.).  Les  auteurs  ont  fait  pareille  constata¬ 
tion  dans  un  cas;  la  gravité  des  symptômes,  la  présence  des  lymphocytes,  le 
caractère  négatif  des  cultures  faisaient  incliner  le  diagnostic  du  côté  d’une 
méningite  a  bacille  de  Koch.  La  précipito-réaction  nettement  positive  força  de 
conclure  a  une  méningite  à  méningocoques.  Après  quelques  jours  de  traitement 
par  le  sérum  antiméningococcique,  le  malade  s’améliorait;  il  est  sorti  guéri  de 
î’hôpitaï. 

Il  y  a  plus.  La  précipito-réaction  peut  mettre  sur  la  voie  d’associations  micro¬ 
biennes,  assez  fréquentes  dans  les  méningites  aiguës. 

La  statistique  des  auteurs  fournit  la  preuve  de  la  réelle  spécificité  de  la  réac¬ 
tion  précipitante.  A  titre  de  contrôle,  ils  ont  recherché  les  résultats  de  cette 
méthode  sur  des  liquides  de  méningites  a  pneumocoques,  ù  streptocoques,  ii 
bacilles  de  Koch,  ainsi  que  sur  une  série  de  liquides  céphalo-rachidiens  recueil¬ 
lis  au  cours  d’états  méningés  divers  (grippe,  oreillons,  angines,  otites).  La 
précipito-réaction  s’y  est  toujours  montrée  négative.  Dans  un  cas  particulière- 
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ment  intéressant  d'abcés  du  cerveau  d’origine  amibienne  avec  réaction  méningée 
violente,  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale  paraissait  cliniquement 
s’imposer.  L’examen  direct  du  liquide  céphalo-rachidien  montra  une  polynu¬ 
cléose  intense,  sans  aucun  microbe;  la  précipito-réaction  négative  permit 
d’écarter  cette  hypothèse. 

On  le  voit,  l’examen  de  ces  62  cas  démontre  pleinement  l’importance  pra¬ 
tique  de  la  précipito-réaction,  positive  dans  les  méningites  dues  aux  méningo¬ 
coques  (qu’il  y  soit  ou  non  décelé  par  la  culture  sur  les  milieux  appropriés), 
négative,  au  contraire,  dans  les  cas  où  le  diplocoquc  de  Weichselbaum  n’est 
pas  en  cause. 

A  cette  indiscutable  spécificité,  la  précipito-réaction  joint  les  avantages  d’une 
grande  facilité  d’exécution.  Les  auteurs  décrivent  le  matériel  nécessaire  et 
exposent  la  technique  d’exécution.  E.  Fei.miicl. 

86.6)  Méningite  cérébro-spinale  à  localisation  "Ventriculaire  initiale. 

Trépanation.  Sérothérapie  intraventriculaire.  Guérison,  par  Tri- 

HOUi.ET,  Rolland  et  Eenustrk.  Ihül.  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXV,  p.  657- 

662.  Séance  du  15  juin  1911. 

(Ihcz  une  enfant  de  2  ans,  entrée  au  vingtième  jour  d’une  méningite  cérébro- 
spinale,  -M.  Triboulet,  en  dépit  des  injections  intrarachidiennes  de  sérum,  n’ob¬ 
tient  pas  d’amélioration.  Au  contraire,  le  crâne  s’élargit  progressivement  et 
l’examen  du  fond  de  l’œil  montre  une  atrophie  des  deux  papilles  avec  réaction 
très  faible  de  l’excitation  lumineuse.  Cette  ineflicacité  du  traitement  paraît 
être  le  fait  d'un  cloisonnement  de  la  cavité  rachidienne  ;  le  sérum,  dont  il  ne 
peut  injecter  chaque  fois  «lue  des  quantités  très  minimes,  n’arrive  pas  dans  la 
cavité  ventriculaire  où  séjournent  les  méningocoques.  L’examen  du  liquide 
retiré  par  la  ponction  lombaire  paraît  justifier  cette  présomption.  Ce  liquide  ne 
vient  qu’à  grand’peine.  Le  microscope  n’y  voit  que  des  globules  rouges  et  quel¬ 
ques  leucocytes  sans  microbes. 

Afin  de  faire  arriver  directement  le  sérum  dans  les  ventricules,  M.  Triboulet 
pratique  la  ponction  ventriculaire  gauche  après  une  trépanation  nécessité  par 
l’état  d’ossification  du  crâne.  Il  injecte  15  centimètres  cubes  de  sérum  dans  le 
ventricule. 

Le  liquide  retiré  des  ventricules  est  incolore,  tandis  que  celui  des  ponctions 
lombaires  était  citrin.  Il  renferme  des  cellules  poly  et  mononucléaires,  alors  que 
l’autre  ne  contient  guère  que  des  globules  sanguins.  Enfin,  Texaraen  microsco¬ 
pique  et  les  cultures  révèlent  la  présence  de  méningocoques  qui  n’ont  pu  être 
décelés  dans  le  liquide  rachidien. 

11  semble  donc  que  les  différences  justifient  l’hypothèse  de  Triboulet.  Le 
résultat  thérapeutique,  par  ailleurs,  donne  une  consécration  plus  satisfaisante. 
L’enfant  guérit  ;  il  lui  a  d’ailleurs  ultérieurement  été  fait  11  injections  lom¬ 
baires,  et  le  liquide  de  ces  ponctions  renfermait  des  globules  blancs  polynu¬ 
cléaires  et  des  méningocoques. 

Comme  le  font  remarquer  Triboulet  et  ses  collaborateurs,  ils  ont  pu,  grâce  à 
une  trépanation  crânienne,  introduire  une  aiguille  dans  le  ventricule  cérébral, 
aspirer  un  liquide  renfermant  des  méningocoques  et  faire  pénétrer  dans  le  ven¬ 
tricule  15  centimètres  cubes  de  sérum  antiméningococcique. 

L’injection  intraventriculaire  est  donc  indiquée  dans  les  cas  où  il  y  aura  lieu 
de  supposer  un  défaut  de  communication  entre  les  cavités  crâniennes  et  verté¬ 
brales.  Triboulet  pense  que  ce  défaut  de  communication  était  réalisé  chez  sa 
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petite  malade.  Il  insiste  sur  ce  fait  que  dans  la  région  lombaire  il  ne  pouvait 
retirer  que  très  peu  de  liquide,  que  ce  liquide  venait  avec  une  grande  dilliculté 
et  qu’il  ne  renfermait  pas  de  méningocoques.  E.  Eeindel. 

8(]())  Oto-Méningite  purulente  aigruë  opérée  et  guérie,  par  1’,  Jacques  et 
Goulet.  Kevue  médicale  de  l'Est,  1"  mars  1911,  p.  129-132. 

Homme  de  21  ans,  atteint  d’otite  depuis  l’âge  de  3  ans,  ostéite  tympano- 
antrale  chronique  avec  érosion  de  la  capsule  labyrinthique  et  infection  de 
l’espace  périlymphatique  ;  drainage  entravé  par  suite  du  développement  des 
fongosités  de  l’attique  et  de  l’aditus,  rétention  purulente  dans  l’antre  et  le  ves¬ 
tibule  :  propagation  aux  espaces  périméningés.  L’évidement  pétreux  en  don¬ 
nant  issue  au  pus  auriculaire  met  un  terme  â  l’infection  du  labyrinthe,  tandis 
que  la  ponction  lombaire  réitérée  élimine  les  bactéries  colonisant  l’espace 
céphalo-rachidien. 

Deux  points  sont  à  retenir  de  cette  observation  :  l’influence  heureuse  et  ma¬ 
nifeste  exercée  par  la  simple  soustraction  du  liquide  méningien  sans  intervention 
d’aucune  injection  de  produit  antimicrobien;  puis  l’efQcacité  de  l’action  chirur¬ 
gicale  limitée  aux  cavités  de  l’oreille  moyenne. 

Jacques  et  Goulet  partagent,  en  effet,  l’opinion  de  Lermoyez  et  de  Broca  rela¬ 
tivement  à  la  conduite  à  tenir  en  présence  des  complications  endocraniennes 
des  otites:  opérer  en  deux  temps  et  n’inciser  la  dure-mère  qu’après  échec 
constaté  de  l’évidement  atlico-antral  complété  par  la  ponction  rachidienne, 

M.  Peuuin. 

807)  Conception  des  Méningites  chez  les  Tuberculeux,  par  Martinez 
Vargas  (Barcelone).  Revista  clinica  de  Madrid,  an  111,  n“  16,  p,  121-140, 
15  août  1911. 

Dans  ce  grand  travail  l’auteur  montre  que  la  plupart  des  qualificatifs  actuels 
des  méningites  doivent  être  abandonnés  parce  qu’inexacts  ou  incomplets.  En 
ce  qui  concerne  la  méningite  tuberculeuse  il  distingue  et  décrit  les  types  clini¬ 
ques  suivants  :  cérébro-spinal,  paralytique  du  cou,  tétanique,  convulsif,  byper- 
esthénique,  cachectique,  ambulatoire,  atténué,  cyclique,  et  les  méningites  con¬ 
sécutives.  E.  Dkleni. 

808)  Méningite  à  bacilles  Paratyphiques  et  Tétanie  chez  un  enfant 
de  huit  mois,  par  II. -J. -M.  Boon.vcker  et  E.  Goûter  (de  Leyde).  Arch.  de  méd. 
des  Enfants,  1911,  n"  3,  p.  360. 

La  tétanie  a  été  la  plus  prononcée  pendant  la  période  de  rémission  de  la  mé¬ 
ningite.  Début  par  des  vomissements  puis  raideur  de  la  nuque  et  strabisme,  et 
terminaison  par  des  convulsions.  Troubles  digestifs  accusés;  pas  de  signe  de 
Kernig.  Liquide  céphalo-rachidien,  trouble  en  hypertension  avec  polynucléose. 

Londe. 

809)  Sarcomatose  de  la  Dure-mère  cervicale  faisant  penser  à  la  Pa- 
chyméningite  cervicale  Hypertrophique,  par  F.-.\.  Dkrcum  (Philadel¬ 
phie).  The  Journal  of  Nervaus  and  mental  Diseuse,  vol.  X.XXVI,  n"  8,  p.  481,  août 
1910. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  une  femme  de  52  ans,  l’attitude, 
1  atrophie  et  les  douleurs  étaient  colles  de  la  paebyméningite  cervicale  hypertro¬ 
phique.  A  l’autopsie  on  découvrit  une  masse  sarcomateuse  de  la  face  antérieure 
au  niveau  des  h’-  et  V"  racines  cervicales  ;  la  masse  avait  6  cenlimères  de  haut, 
de  large  et  un  et  demi  d’épaisseur,  ïhoma. 


RBVÜB  NEUROLOGIQUE 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

870)  Un  cas  de  Tic  douloureux  démontrant  l’Anesthésie  produite  par 
l’Injection  d’alcool  dans  le  nerf  Maxillaire  supérieur  et  dans  le 
nerf  Sus-orbitaire,  par  Wilfred  IIahhis.  Proceedings  of  the  Itogal  Socielg  of 
Mediciiwof  London,  vol.  IV,  n“  8.  Nourological  Section,  p.  52,  4  mai  lOli. 

Cas  rebelle  de  névralgie  faciale  ;  les  deux  injections  d’alcool,  bien  réussies, 
ont  permis  de  délimiter  très  nettement  les  territoires  nerveux.  Tuoma. 

871)  Sur  les  Troubles  Trophiques  d'origine  vaso-motrice  à  l’occasion 
d’une  maladie  de  Raynaud  (Ueber  vasoinotoriscb-lrophische  Stôrungen  im 
anscbluss  an  die  Beschrubung  eines  Falles  von  Raj'naudscher  Krkrankung),  par 
Edouard  Pheps  (de  Craz).  Journ.  f.  Psijch.  u.  Neurol.,  Bd.  XVI,  1910,  Ilel't.  34, 
5-C,  p.  129-157,  197-221. 

L’auteur,  dans  ce  travail  fort  instructif,  expose  avec  minutie  l’histoire  clini¬ 
que  d’un  sujet  atteint  de  maladie  de  Raynaud,  et  se  pose  toute  une  série  de 
questions  louchant  les  nombreux  points  obscurs  de  cette  maladie.  Il  fait,  en 
outre,  un  exposé  consciencieux  et  abondant  des  théories  multiples  et  contradic¬ 
toires  qui  ont  été  émises  pour  expliquer  les  troubles  trophiques  cutanés,  osseux 
et  musculaires. 

Noua  notons,  comme  une  particularité  étiologique,  probablement  digne  du 
plus  grand  Intérêt,  l’existence  chez  le  malade  de  la  syphilis  contractée  six  ans 
avant  le  début  des  troubles  dont  il  est  atteint. 

L’auteur  attacha  de  bonne  heure  une  attention  spéciale  à  cette  infection  et 
institua  le  traitement  mixte  qui  fut  suivi  (l’auteur  ne  dit  pas  :  qui  fut  l’origine) 
d’une  amélioration  très  notable,  confinant  à  la  guérison.  Le  travail  de  l’auteur 
se  termine  par  les  conclusions  suivantes  ; 

Il  peut  se  développer  au  cours  de  la  maladie  de  Raynaud  (et  probablement  à 
sa  période  d’étal)  des  troubles  trophiques  d’origine  vaso-motrice  qui  intéressent 
les  os.  Ces  troubles  trophiques  sont  du  même  ordre  que  ceux  qui  s’observent 
parfois  dans  le  tabes,  la  syringomyélie,  les  lésions  transversales  do  la  moelle, 
les  affections  articulaires,  les  contusions,  les  lésions  des  nerfs  périphériques. 

Certaines  formes  d’amyotrophie  doivent  être  considérées  comme  étant  d’ori¬ 
gine  vaso-motrice  et  rapprochées  des  autres  troubles  trophiques  qui  portent  sur 
les  os  et  la  peau.  Il  faut  nettement  séparer  ces  atrophies  musculaires  de 
celles  qui  relèvent  d’une  maladie  connue  du  neurone  moteur  périphérique. 

La  forme  spéciale  et  l’évolution  des  nécroses  cutanées  a  permis  dans  certains 
cas  de  les  rapprocher  étroitement  d’autres  phénomènes  inflammatoires  d’origine 
angio-neurotique  et,  avant  tout,  de  l’herpès  gangréneux  d’origine  nerveuse. 

Les  phénomènes  de  vaso-constriction  et  de  cyanose  ne  sont  pas  suffisants 
pour  séparer  une  maladie  d’un  groupe  nosographique;  ce  qui  rapproche,  en 
effet,  en  pathologie  c’est,  autant  que  les  ressemblances  morphologiques,  la  com¬ 
munauté  de  la  cause,  et,  pour  le  groupe  particulier  dont  s’occupe  l’auteur  :  les 
troubles  de  l’arc  réflexe  trophique  vaso-moteur.  A.  Barré. 

872)  Maladie  de  Raynaud,  avec  coexistence  du  Syndrome  Addiso- 
nien,  par  l’ETfiES  et  Bo.nnin.  Soc.  anatomo-clinique  de  Bordcau:r,  10  janvier  19H. 
Journ.  de  Méd.  de  Bordeaux,  mars  1911,  n“  10,  p.  149. 

La  coexistence  de  la  maladie  de  Raynaud  et  de  la  maladie  d’Adison  est  rare  : 
on  ne  connaîtrait  que  le  fait  de  Budde  qui  date  de  1872  et  cité  par  Monro 


ANALYSES 


499 


en  1899.  Les  auteurs  en  rapportent  deux  nouveaux  cas.  Le  premier  a  trait  à  une 
femme  de  47  ans,  tuberculeuse  pulmonaire,  qui  présente  depuis  six  ans  de  l’as¬ 
phyxie  des  mains,  et  chez  qui,  à  l’examen,  on  découvre  de  la  pigmentation  de 
la  face  et  des  cicatrices  du  corps,  des  douteurs  lombaires,  de  l’asthénie,  etc., 
tous  symptômes  réalisant  un  syndrone  addisonien  léger.  Le  second  a  trait  à  un 
homme  de  46  ans,  réalisant  un  type  très  complet  de  maladie  d’Addison  et  pré¬ 
sentant  depuis  l’apparition  de  celle-ci  des  crises  ischémiques  et  asphyxiques  des 
mains  avec  douleurs  pénibles. 

Jean  Abadie. 

873)  Maladie  de  Raynaud  d’origine  Syphilitique,  par  Gauchkb,  Octave 
Claude  et  Croissant.  Bull,  de  la  Suc.  française  de  üermaloloijie  et  de  Siiphiliyra- 
phie,  an  XXll,  n"  0,  p.  231,  juin  1911. 

Il  s’agit  d’un  malade  jeune  ayant  présenté  des  troubles  circulatoires  des 
doigts  rappelant  la  maladie  de  Raynaud  ;  ces  troubles  sont  apparus  avant  la 
roséole,  un  mois  après  le  chancre  ;  guérison  par  le  traitement  spécifique. 

Dbocq  cite  le  cas  d’un  syphilitique  héréditaire  guéri  par  le  traitement  spéci¬ 
fique  d’un  syndrome  de  Raynaud  dont  il  était  atteint  depuis  fort  longtemps. 

La  syphilis  peut  donc  provoquer  l’apparition  du  syndrome  et  le  traitement 
mercuriel  le  faire  disparaître.  E.  F. 

874)  Maladie  de  Raynaud  et  lésions  Cardio-vasculaires.  Étude  ana¬ 
tomo-clinique  et  pathogénique,  par  .1.  Rret  et  J.  Cualieu  (de  Lyon). 
Revue  de  Médecine,  an  XXXI,  n"  8,  p.  603-640,  10  août  1911. 

Maurice  Raynaud,  au  cours  de  ses  diverses  publications,  a  gardé  un  attache¬ 
ment  fidèle  à  sa  première  conception  pathogénique.  Il  incrimine  des  perturba¬ 
tions  d’ordre  varié,  survenant  sous  l’influence  de  causes  occasionnelles  comme 
le  froid,  dans  le  jeu  des  vaso-moteurs,  'l’roia  théories  se  partagent  aujourd’hui 
la  faveur  des  médecins.  Les  uns  conservent  dans  toute  son  intégrité  l’explica¬ 
tion  initiale  de  Raynaud.  D’autres  invoquent  surtout  des  lésions  nerveuses, 
centrales  ou  périphériques.  Enfin  les  altérations  vasculaires,  au  dire  d’un  cer¬ 
tain  nombre  d’auteurs,  conditionneraient  tous  les  éléments  du  syndrome  en 
question. 

La  discussion  est  loin  d’être  close.  Les  auteurs  versent  une  note  personnelle 
dans  le  débat,  à  l’aide  de  plusieurs  cas  de  maladie  de  Raynaud  observés  chez 
’  des  sujets  entachés  de  lésions  plus  ou  moins  complexes  de  l’appareil  cardio¬ 
vasculaire.  Ils  ont  pu  SC  convaincre  que  le  spasme  se  produit  rarement  en  dehors 
d’une  lésion  manifeste,  parfois  minime,  qui  l’appelle  et  qui  l’entretient.  De 
plus,  pour  aboutir  a  la  nécrose,  le  spasme  ne  suffit  pas,  car  par  lui-même  il  est 
essentiellement  passager;  il  faut  une  oblitération  permanente,  complète  ou  non, 
du  vaisseau,  qui  provoque  le  spasme  et  qui  le  fait  durer,  et  exagère  ainsi  des 
troubles  circulatoires  déjà  accusés. 

Autrement  dit  :  dans  la  production  de  la  syncope  et  de  l’asphyxie  locale, 
le  spasme  joue  un  rôle  essentiel,  quel  que  soit  son  point  de  départ  ;  mais  il  est 
sans  doute  aidé,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  par  des  lésions  artériolaires 
périphériques.  Il  intervient  aussi  dans  le  processus  gangréneux  des  extrémités, 
mais  il  passe  ici  au  second  plan,  vis-à-vis  des  altérations  vasculaires  hors  les¬ 
quelles,  en  l’ahsence  d’une  lésion  nerveuse,  la  nécrose  ne  peut  avoir  lieu. 

E.  Feindel. 
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87o)  Sur  un  cas  de  Polynévrite  gravidique  unie  à  des  Symptômes 
d’Hypothyro-parathyroïdisme,  fmr  K.  Pkiirkiio  (de  Turin),  üw/sto  di  Palo- 
loyia  nervusa  e  mmiUile,  vol.  .\V1,  fasc.  7,  p.  3!):(-407,  juillet  1911. 

Des  signes  de  mjxœdème,  des  crises  de  tétanie  et  les  premiers  symptômes 
de  la  polynévrite  apparurent  cliez  une  jeune  femme  enceinte  de  quatre  mois; 
la  malade  présentait  en  outre  des  troubles  psychiques  et  des  vomissements 
incoercibles. 

Discutant  la  pathogénie  du  cas,  l’auteur  reconnaît  rinsufflsance  parathyroï- 
dienne  et  l’insuffisance  thyroïdienne;  la  première  favorisa  l’accumulation  des 
matières  toxiques,  1  autre  ralentit  les  échanges,  d’où  l’empoisonnement  grave 
qui  lit  la  polynévrite,  les  vomissements  et  d’autres  symptômes. 

F.  Deliîni. 

876)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myélite  et  des  Polynévrites  au 
cours  des  Vomissements  toxiques  d’origine  Gravidique,  par  Louis 
Job.  Annales  de  Gynéœloijie  et  d' Obstétrique,  mars  1911,  n°  2,  p.  129-147. 
Observation  d  une  femme  atteinte  de  vomissements  graves  compliqués  de 
rnyélite  et  de  polynévrite.  Décès  37  Jours  après  l’avortement  provoqué.  Les 
lésions  myélitiques  et  névritiques  ont  été  vériliées  histologiquement. 

Kelevé  de  16  cas  de  polynévrite  au  cours  de  la  grossesse,  la  plupart  accom¬ 
pagnés  de  vomissements  incoercibles.  Discussion  et  statistique  au  point  de  vue 
du  traitement  obstétrical  ;  1  auteur  adopte  la  pratique  qui  consiste  à  évacuer 
I  utérus  dès  que  le  nombre  des  pulsations  atteint  ou  dépasse  100  d’une  façon  cons¬ 
tante,  ou  dés  qu’aux  vomissements  graves  s’ajoutentdes  accidents  nerveux  orga¬ 
niques,  même  si  tout  symptôme  gastrique  a  disparu  en  laissant  subsister  la 
tachycardie.  Cette  régie  paraît  trop  absolue,  car  il  est  des  cas  qui,  même  dans 
de  telles  conditions,  guérissent  sans  interruption  de  la  grossesse  ;  la  tachycardie 
et  les  accidents  nerveux  doivent  être  minutieusement  analysés  dans  chaque  cas 
particulier;  on  peut  voir  par  exemple  une  tachycardie  supérieure  à  100,  mais 
stable,  être  bien  tolérée,  certaines  [lolynévrites  coexistant  avec  les  vomissements 
sont  bénignes,  etc. 

A  propos  de  ce  travail,  il  parait  utile  de  rappeler  que  les  polynévrites  nu  cours 
de  la  grossesse  ne  doivent  point  être  appelées  «  puerpérales  »  mais  «  gravi- 
diipies  »  ;  ces  deux  mots  n’ont  pas  le  même  sens,  puisqu'ils  s’appliquent  l’un  à  la 
terminaison  et  l’autre  au  cours  de  la  grossesse.  Pour  qualifier  étiologiquement 
les  polynévrites,  il  y  a  lieu  d’employer  le  terme  exact,  et  de  ne  pas  appeler 
puerpérales  les  polynévrites  observées  au  cours  même  de  la  gestation. 

M.  Perrin. 

Zoster  en  relation  avec  les  affections  du  Rein,  par 

M.  Khotoszynkr  (San-Francisco).  Journal  ol  tlie  American  medical  Association, 
vol.  LVII,  p.  900,  9  septembre  1911. 

Dans  les  deux  cas  de  l’auteur  l’éruption  se  fit  dans  les  zones  cutanées  hyperal¬ 
giques  lesquelles,  d’après  llead,  correspondent  aux  alfections  rénales.  Dans  la 
deuxième  observation,  la  zone  fut  le  symptôme  révélateur  d’une  lésion  qui  ne 
s’extériorisait  que  pour  des  phénomènes  graves,  mais  mal  définis  et  décida  la 
néphrectomie.  , 

878)  Zona  pectoral  pendant  la  convalescence  d’une  Pleurésie  tuber- 
épanchement,  par  (1.  Schreider.  Arch.  do  méd.  des  liufnnts, 
•811,  n»  1,  p.  40(1  obs.). 

Zona  thoraco-brachial  gauche,  du  même  côté  que  la  pleurésie  qui  avait  été 
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abondante  et  qui  fut  suivie  de  rétraction  thoracique,  chez  une  fillette  de 
“O®’  Londe. 

879)  L’Adénopathie  dans  l’Herpès  Zoster,  par  Vincenzo  Russo.  Gazzetta 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXXII,  n“  87,  p.  915,  20  juillet  1911. 

11  s’agit  d’un  cas  d’herpès  zoster  de  la  première  branche  du  trijumeau  avec 
douleurs  atroces  du  front  et  de  l’œil  gauche.  L’auteur  attire  l’attention  sur  un 
symptôme  jusqu’ici  peu  envisagé  dans  le  zona,  sur  la  tuméfaction  douloureuse 
aigue  des  ganglions  lymphatiques  du  voisinage.  F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

880)  Un  cas  d’Hémiatrophie  de  tout  le  Corps  (Ein  Fall  von  halbseitiger 
Unterentwicklung),  par  Gkinst  (de  Ghemnitz).  Neurologûehes  Cenlralhlalt, 
1”  février  1911,  n»  3,  p.  122-127  (9  figures). 

L’auteur  décrit  avec  minutie  un  malade  de  12  ans  dont  la  moitié  gauche  du 
corps  est  nettement  moins  développée  que  l’autre,  et  dont  l’hypotrophie  est 
absolument  généralisée  à  toutes  les  parties;  seuls,  peut-être,  le  testicule  et  le 
globe  oculaire  gauches  semblent  échapper  à  l’hémihypotrophie. 

Dans  le  but  d’éclairer  l’étiologie  si  obscure  de  ce  trouble,  l’auteur  a  examiné 
les  autres  membres  de  la  famille  et  constaté  que  le  frère  du  malade,  plus  âgé 
que  lui  de  2  ans,  parait  être  un  peu  moins  développé  à  gauche  qu’à  droite.  Fait 
intéressant  :  ces  deux  enfants  sont  de  pères  dllîérents. 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  étude  n’est  pas  gaucher  et  ne  présente 
aucun  trouble  appréciable  du  langage.  A.  Barbé. 

881)  Une  observation  de  Lipomatose  symétrique,  par  André  Binet  et 
Henri  Vaivrand.  Province  médicale,  10  juin  1911,  n”  23,  p.  245  (10  col., 
5  ligures). 

Observation  d’un  boulanger  de  39  ans,  habitant  dans  les  Vosges.  Le  malade  a 
trois  frères  et  deux  sœurs,  un  des  frères  est  obèse,  les  deux  sœurs  sont  stériles. 
Lui-mème  a  trois  enfants  bien  portants. 

Antécédents  ;  paludisme,  éthylisme. 

Début,  ily  a4  ans  par  des  tuméfactions  au  niveau  du  cou;  puis  apparition 
des  tuméfactions  de  l’abdomen.  Insuccès  d’un  traitement  arsenical  prolongé; 
augmentation  lente  et  progressive  des  lipomes  qui  sont  très  diffus,  très  nombreux 
(aux  sièges  ordinaires)  et  très  volumineux. 

Trois  interventions  chirurgicales  ont  enlevé  les  lipomes  cervicaux,  pubiens  et 
scrotaux  devenus  très  gênants.  .M.  Perrin. 

882)  Contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  par 

.Vnselmü  Ml'to  (de  Rome).  lUvisla  di  Palologia  nermsa  e  mentale,  vol.  XV, 
fasc.  11,  p.  65()-670,  novembre  1910. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  une  vieille  femme  qui  présentait 
des  neurolibrilles  multiples,  notamment  aux  paumes  des  mains  et  au  visage, 
sous  les  yeux. 

Les  faits  anatomiques  importants  notés  dans  ce  cas  ont  été  la  fîbromatose  du 
système  sympathique  et  l’altération  des  principales  glandes  à  sécrétion  interne. 
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faits  qui  font  classer  par  Pende  de  la  neurofibromatose  dans  la  famille  des  dys¬ 
trophies  endocrino-sympathiques.  F.  Deleni. 

88.'1)  Ablation  de  l’Hypophyse  chez  une  femme  atteinte  d’Acroméga- 
lie,  par  Odoahdo  Ascenzi.  Rivista  di  Patoloyia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV, 
fasc.  12,  p,  7i3-73(),  décembre  1910. 

Il  s’agit  d'une  femme  de  42  ans  chez  laquelle  le  diagnostic  d’acromégalie  ne 
pouvait  être  douteux. 

Les  déformations  caractéristiques  de  la  face  et  des  extrémités,  la  perte  pro¬ 
gressive  de  la  vision,  la  somnolence,  les  céphalées,  l’apathie,  la  photophobie, 
l’aménorrhée,  le  diabète,  les  sueurs  profuses  constituaient  un  syndrome  carac¬ 
téristique, 

La  tumeur  hypophysaire,  d’après  la  radiographie  et  les  symptômes  neurolo¬ 
giques  pré.sentés,  devait  être  de  volume  considérable;  il  existait  en  effet  des 
paralysies  oculaires,  des  douleurs  dans  le  territoire  du  trijumeau,  une  parésie 
du  bras  gauche. 

Le  fait  intéressant  est  que  cette  malade  subit  l’hypophysectomie.  Malheureu¬ 
sement  elle  ne  put  supporter  l’opération  et  mourut  de  collapsus  en  quelques 
heures. 

A  propos  de  ce  fait,  l’auteur  rapporte  les  15  cas  d’ablation  de  l’hypophyse 
effectuée  jusqu’à  ce  jour;  sur  les  15  opérés  6  sont  morts,  dont  un  malade 
affecté  de  dystrophie  adiposo-génitale  et  5  d’acromégalie.  Restent  9  succès,  dont 
quelques-uns  furent  brillants,  et  qui  font  que  l’bypophysectomie  est  une  opéra¬ 
tion  non  seulement  justifiée,  mais  formellement  indiquée  dans  les  cas  de  tumeur 
hypophysaire.  F.  Deleni. 

884)  Un  cas  rare  de  Macrosomie,  par  Carlo  Huggerio.  La  Medicina  ila- 

iiana,  Naples,  an  IX,  n“  13  et  14,  p.  227  et  24(i,  10  et  20  mai  1911. 

Il  s  agit  d’une  fille  de  14  ans,  dont  la  difformité  porte  exclusivement  sur  les 
membres  inférieurs.  Le  droit  est  gros  dans  son  ensemble  et  il  est  incurvé  (con¬ 
vexe  en  dedans)  ;  le  genou  est  recouvert  d’une  grosse  tumeur  molle;  le  pied 
droit  est  énorme  et  ses  deux  premiers  orteils  sont  confondus  en  une  masse 
bilobée  qui  se  redresse.  Au  pied  gauebe  l’anomalie  se  réduit  aux  deuxième  et 
troisième  orteils  qui  sont  gros  et  réunis  dans  toute  leur  longueur.  Motilité 
et  marche  suffisantes.  —  Discussion  du  diagnostic  et  de  l’étiologie. 

F.  Deleni. 

885)  Un  cas  de  Myosite  ossifiante  progressive,  par  Ahtiiuh-U.  Elliot 
(Chicago).  Journal  of  tlie  American  medical  Association,  vol.  LVH,  p.  873,  9  sep¬ 
tembre  1911. 

Le  cas  concerne  une  jeune  fille  de  17  ans  qui  présente  de  la  rigidité  de  la 
colonne  vertébrale  et  de  nombreuses  infiltrations  osseuses  des  muscles.  Historique 
et  mise  au  point  de  la  question.  Tiioma. 

88(1)  Un  cas  de  Tache  bleue  congénitale  Mongolique,  par  Job  et  Caus- 
SAüE.  Soc.  de  Médecine  de  Nancy,  22  mars  1911.  Reçue  médicale  de  l’Est,  15  mai 
1911,  p.  307-308. 

Drésentation  d’un  nourrisson  dont  un  frère  âgé  de  8  ans  et  un  autre  décédé 
à  18  mois  portaient  la  même  tache.  Les  enfants  sont  très  hruns,  la  mère  de 
même;  elle  est  née  d’un  père  Arabe  et  de  mère  Lorraine;  le  père  des  enfants  est 
Alsacien.  M.  Peuhin. 
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887)  Conceptions  actuelles  sur  la  Pathogénie  de  l’Épilepsie,  par 

A.  Morselli.  Liguria  medmi,  13  avril  1911  et  ifedicina  italiana,  31  mai  1911, 
L’idée  d’une  épilepsie  névrose  a  cédé  le  pas  à  la  conception  d’un  syndrome 
épileptique  séparable  en  trois  types  d’après  la  variation  de  la  pathogénie  : 
épilepsie  symptomatique  d’affections  diverses  (tumeurs  cérébrales,  artério¬ 
sclérose,  intoxications,  etc.)  épilepsie  cérébropaüiique  (encéphalites  fœtales  ou 
infantiles),  épilepsie  dite  essentielle.  Ce  dernier  groupe  va  toujours  en  se  rétré¬ 
cissant,  car  les  anomalies  se  rencontrent  toujours  plus  nombreuses  dans  le  cer¬ 
veau  des  épileptiques  et  elles  sont  assimilables  h  des  lésions,  survenues  dans  la 
période  embryonnaire,  et  qui  ont  plus  ou  moins  modifié  la  constitution  de 
l’individu  dans  un  sens  dégénératif. 

L’épilepsie  une  fois  reconnue  comme  maladie  constitutionnelle  à  lésions 
a,natomo-pathologiques,  primaires  ou  secondaires,  diverses  dans  leur  origine, 
l’ancienne  névrose  perd  ses  caractères  tenus  jusqu’ici  pour  typiques;  il  s’agit 
toujours  de  manifestations  cérébropathiques.  F.  Deleni. 

888)  Contribution  médico-légale  à  l’étude  de  l’Épilepsie  et  de  l’Alcoo¬ 
lisme,  par  Andréa  Christiani  (Lucca).  Rmsta  italiana  di  Ncuropatologia,  Psi- 
clnalria  ed  Eleltrolcrapia,  vol.  IV,  fasc.  6,  p.  2(U-26G,  juin  1911. 

Ce  travail  a  pour  objet  de  montrer  par  des  faits  combien  l’alcoolisme  peut 
donner  de  gravité  ii  une  épilepsie  jusqu’alors  légère  ou  même  latente.  C’est 
cette  épilepsie  exaspérée  par  l’intoxication  alcoolique  que  l’on  constate  chez 
certains  meurtriers.  p 

889)  Le  Syndrome  Épileptique  dans  la  période  secondaire  de  la  Sy¬ 
philis,  par  Alkredo  Uubino.  Giornale  internazionale  delle  Scienze  mediche 
an  XXXIl,  fasc.  11,  p.  481-493,  13  juin  1911. 

L’auteur  donne  deux  observations  dans  lesquelles  l’on  voit  des  convulsions 
générales  du  type  de  l’épilepsie  classique  se  développer  pour  la  première  fois, 
sans  cause  occasionnelle  et  sans  précédents  névropathiques,  chez  des  sujets  dé 
plus  de  20  ans  ;  dans  les  deux  cas  le  syndrome  épileptique  a  été  précédé  de  l’in- 
lection  syphilitique  ;  dans  les  deux  cas  un  traitement  mercuriel  intensif  a  fait 
disparaître  définitivement  les  aecidents  convulsifs.  C’est  à  l’infection  syphili¬ 
tique,  dans  sa  période  seeondaire,  que  l’auteur  attribue  ici  l’origine  de  l’épi¬ 
lepsie  ;  d’après  lui  il  s’agit  de  l’épilepsie  syphilitique  secondaire  de  Fournier. 

L’épilepsie  qui  se  développe  à  la  période  secondaire  de  la  syphilis  doit  être 
considérée  comme  une  névrose  épileptiforme  toxi-infectieuse  :  autrement  dit  il 
s’agil  d’un  syndrome  épileptique  provoqué  par  les  toxines  spécifiques  de  la 
syphilis  avec  ou  sans  lésions  congestives  ou  inflammatoires  de  la  zone  cortico- 
motrice.  Il  n’est  pas  besoin,  pour  que  cette  épilepsie  apparaisse,  d’aucune  pré¬ 
disposition  du  sujet  ;  et  la  maladie  cède  rapidement  et  sans  laisser  de  traces  à 
l’inlluence  prompte  et  énergique  du  traitement  mercuriel.  F.  Deleni. 

890)  Sur  un  cas  d’Épilepsie  apparue  vers  l’époque  de  la  Ménopause 

par  (inERARDO  Si.AviERO  (de  Montagnana).  Il  Morgagni,  an  LUI,  n°l,  n  27.i-‘!>8() 
juillet  4914. 

11  s’agit  d’une  femme  de  30  ans,  exempte  de  toute  tare,  dont  les  règles, 
devenues  particulièrement  abondantes  et  irrégulières  vinrent  à  s’accompagner 
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(l’accès  convulsifs,  légers  d’abord,  puis  de  caractère  neltement  épileptique  ;  des 
ménorragies  intercalaires  aux  époques  étaient  également  marquées  par  des 
accès.  L’opothérapie  ovarienne  fut  d’elfet  nul  ;  l’opothérapie  thyroïclienne  atténua 
les  attaques,  mais  l’épilepsie  ne  guérit  complètement  que  lorsque  les  menstrua¬ 
tions  eurent  définitivement  cessé  pour  toujours. 

'l'elle  est,  en  deux  mots,  l’observation  publiée  par  l’auteur.  On  voit  qu’elle  ne 
concerne  pas  des  phénomènes  d’insuffisance  ovarienne,  mais  bien  des  accès 
convulsifs  par  hyperovarie  ;  cette  épilepsie  symptomatique  fut  l’adicalcment 
guérie  par  la  eastration  naturelle.  F.  Deleni. 

891)  De  l’application  du  Régime  végétarien  aux  Épileptiques,  par 

A.  UoDiET,  E.  Lalliî.mant  et  J.-Cti.  Koux.  Annaks  médico-psycliulogiques, 

an  LXVIII,  n"  3,  p.  387-391,  novembre-décembre  1910. 

Les  auteurs  ont  expérimenté  le  régime  végétarien  strict,  c’est-à-dire  sans 
lait  ni  œufs  ni  aucun  aliment  contenant  des  albuminoïdes  d’origine  animale, 
sur  11  malades  femmes  épileptiques  à  crises  très  fréquentes  et  très  violentes. 
De  cet  essai  de  traitement,  appliqué  pendant  5  mois,  on  peut  conclure  que  c’est 
une  erreur  d’attribuer  uniquement  les  crises  comitiales  à  une  intoxication 
d’origine  gastro-intestinale.  Mais  l’épilepsie  coïncidant  souvent  avec  des  troubles 
digestifs  variés,  les  intoxications  d’origine  alimentaire  que  ces  troubles  entraî¬ 
nent  peuvent  être  l’origine  des  crises  épileptiques  chez  un  prédisposé.  Dans  tous 
les  cas,  ces  intoxications  contribuent  à  donner  à  l’épileptique  son  caraetére 
spécial  et  son  tempérament  particulier,  et  elles  sont  la  cause  d’une  plus  grande 
fréquence  des  accès.  Elles  diminuent  la  résistance  vitale. 

Le  régime  est  une  des  conditions  du  milieu.  Dés  lors,  tout  régime  qui  pro¬ 
duira  une  amélioration  de  l’état  gastrique,  même  s’il  n’agit  pas  toujours  sur  le 
nombre  des  crises,  pourra  produire  d’heureux  effets  sur  le  caractère,  la  tension 
artérielle,  les  urines,  l’état  mental,  etc. 

Quant  au  régime  à  instituer  chez  les  épileptiques,  carné,  végétarien  ou  lacto- 
végôtarien,  l’indication  doit  varier  suivant  le  malade,  son  hérédité,  son  tempé¬ 
rament,  l’état  de  scs  dilfôrents  organes,  et  toujours  l’élat  de  ses  fonctions 
digestives. 

Lorsque  les  organes  digestifs  fonctionnent  bien,  on  peut  discuter  l’hypothèse 
que  la  viande  et  les  autres  aliments  azotés  animaux  causent  plus  de  phéno¬ 
mènes  d’intoxication  que  les  albumines  végétales,  les  graisses  et  les  hydrates  de 
carbone.  Ce  sont  avant  tout  des  aliments  excitants.  La  suppression  de  ce  régime 
excitant,  son  remplacement  par  le  régime  végétarien  strict  ou  par  le  régime 
lacto-végétarien  ne  peut  qu’avoir  une  influence  favorable  sur  l’état  épileptique. 
Si,  au  contraire,  il  y  a  insuffisance  gastrique,  ou  hôpathique,  ou  intestinale, 
s’il  y  a  fermentations  secondaires  et  de  l’auto-intoxication,  le  régime  v(;gétarien 
dans  certains  cas,  le  régime  lacto-végétarien  dans  d’autres  cas  plus  nombreux, 
ou  encore  le  régime  sans  purines  produira,  en  mémo  temps  qu’une  amélioration 
des  troubles  gastriques,  une  amélioration  de  l’état  général  et  des  crises  d’épi¬ 
lepsie.  On  peut  môme  se  demander  si  les  heureux  résultats  obtenus  par  le 
régime  de  déchloruration  chez  certaines  épileptiques  ne  sont  pas  dus  en  partie 
à  ce  que  ce  régime  diminue  l’hypersécrétion  et  l’hyperacidité  chez  les  malades. 

L  alimentation  végétarienne  stricte,  de  même  que  le  traitement  déchloruré  et 
le  régime  lacto-végétarien,  renforce  l’action  du  bromure  de  potassium.  Avec  des 
doses  de  1  à  2  grammes,  on  obtient  les  mêmes  effets  sur  les  crises  qu’avec  des 
doses  de  5  à  6  grammes  avant  l’institution  du  régime.  Ce  régime,  quel  qu’il 
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soit,  ne  suffit  pas  à  combattre  l’épilepsie.  11  faut  lui  adjoindre  la  médication 
bromurée,  les  purgatifs  légers,  les  douches,  etc.  La  même  ali.mentalion  ne  pro¬ 
duit  pas  des  résultats  identiques  dans  tous  les  cas. 

Le  régime  végétarien  n’est  donc  pas  à  recommander  dans  tous  les  cas  d’épi¬ 
lepsie.  Mais  il  peut  être  essayé  avec  succès  chez  certaines  malades,  bien  qu’il 
se  montre  inférieur  comme  résultats  au  régime  lacto-végétarien.  11  y  a  tout  lieu 
de  croire  aussi  qu’il  pourrait  être  prescrit  pendant  la  grossesse  aux  femmes 
épileptiques  ou  à  antécédents  nerveux.  L’hérédité  de  l’épilepsie  étant  affirmée 
par  tous  les  auteurs  et  prouvée  par  des  exemples  nombreux,  un  régime  d’absti¬ 
nence  et  de  moindre  intoxication  est  tout  indiqué  comme  moyen  prophylac¬ 
tique. 

Même  si,  dans  tous  les  cas  d’épilepsie  où  il  sera  appliqué,  le  régime  végéta¬ 
rien  ne  donne  qu’une  amélioration  partielle  ou  mçmentanée,  il  n’en  sera  pas 
moins  utile  de  l’essayer.  Ce  qu’il  importe  surtout  de  combattre  c’est  l’hahilude 
convulsive,  'fout  ce  qui  peut  rompre  cette  habitude,  même  momentanée,  retarde 
la  déchéance  intellectuelle  et  physique  du  malade.  E.  Feindel. 
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892)  L’année  Psychologique,  dix-septième  année,  publiée  par  Alfhkd  Hinet, 
avec  la  collaboration  de  Larguier  des  Bancels  et  docteur  'l’h.  Simon  et  de  üeau- 
nis,  Bourdon,  Hovet,  Capgras,  Cruchet,  Ileymans,  Lapio,  Leclère,  Cenil-l’crrin, 
Giroud,  Maigre,  Mignard,  Sérieux.  Un  vol,  in-8"  de  500  pages  (Masson  et  C"', 
éditeurs).  Paris,  1911 . 

Sous  ce  litre,  depuis  dix-scpl  années,  régulièrement,  M.  Alfred  liinet  fait 
paraître  un  important  volume  dans  lequel  se  trouvent  résumés,  en  une  série  de 
revues,  d’articles  originaux  et  d’analyses,  les  principaux  faits  mis  en  lumière 
en  psychologie  au  cours  des  douze  derniers  mois  écoulés.  Le  dernier  volume 
renferme  de  nombreux  mémoires  du  plus  vif  intérêt  sur  des  questions  très 
actuelles. 

Le  bilan  de  la  psychologie  en  1910.  —  Uu’est-cc  qu'une  émotion  ?  (Ju’est-ce 
qu’un  acte  intellectuel  ?  —  Évolution  psycho-physiologique  de  l’enfant,  du  jour 
de  sa  naissance  à  l’âge  de  deux  ans.  —  Des  méthodes  dans  la  psychologie  spé¬ 
ciale.  —  L’école  et  la  société.  —  La  psycho-physiologie  des  états  mystiques. 

—  Nouvelles  recherches  sur  la  mesure  du  niveau  intellectuel  chez  les  enfants 
d’école.  —  Fonctions  psychiques  et  troubles  mentaux.  —  L’altruisme  morbide. 

—  Le  délire  d’interprétation  et  la  folie  systématisée.  —  Réponse  â  quelques  cri¬ 
tiques.  —  La  confusion  mentale.  —  Définition  de  l’aliénation.  —  La  législation 
des  aliénés.  —  Parallèle  entre  les  classifications  des  aliénistes. 

La  partie  bibliographique  du  recueil  présente  l’analyse  critique  de  nombreux 
mémoires  parus  en  1910  et  relatifs  aux  sujets  suivants  :  Psychologie  physiolo¬ 
gique.  Sensations  et  mouvements.  Perceptions  et  illusions.  Associations.  Atten- 
Uon  et  abstraction.  Mémoire  et  images.  Sentiments.  Esthétique.  Psychologie  de 
la  pensée.  Suggestions.  Psychologie  individuelle.  Enfants  et  pédagogie.  Ani- 
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maux.  Psychologie  judiciaire.  Pathologie.  Traités  et  méthodes.  Questions  phi- 
losophiques,  par  MM.  Beaunis,  Binet,  Bovet,  Larguier  des  Bancels  et  Maigre. 

L’ensemble  de  l’ouvrage  offre  d’abondants  matériaux  aux  psychologues,  aux 
neurologistes,  aux  psychiatres,  aux  pédagogues,  et  aux  phiiosophes. 

R. 


PSYCHOLOGIE 

893)  Les  origines  de  la  Psycho-physiologie.  Cabanis,  par  G.  Povei,. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  VII,  n"  2,  p.  1I3-I32,  mars 
avril  1910. 

Notre  psychologie,  prise  dans  son  ensemble,  diffère  de  celle  de  Descartes  par 
ses  trois  caractères  :  elle  est  positive,  anti-intellectualiste,  évolutionniste. 
Poyer  s’efforce  de  montrer  que  s’il  y  a  eu  progrès  sur  ces  trois  points,  le  mérite 
en  revient  pour  une  large  part  à  Cabanis.  E.  F. 

894)  Essai  d’une  nouvelle  théorie  Physiologique  de  l’Émotion,  par 

Louis  Laricque.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  VIII,  n“l, 
p.  1-8,  janvier-février  1911. 

Tout  neurone  se  trouve  en  rapport,  par  son  pôle  émissif,  avec  plusieurs  neu¬ 
rones  ;  cependant  un  influx  nerveux,  de  caractère  déterminé  par  la  hauteur  de 
son  onde  et  par  la  vitesse  de  son  écoulement,  ne  passe  normalement  que  dans 
le  neurone  susceptible  de  se  raccorder  avec  le  premier  neurone  en  vertu  de  sa 
chronaxie  propre  ;  l’influx  s’en  trouve  aiguillé  dans  telle  ou  telle  direction.  Mais 
si  l’influx  est  d’une  exceptionnelle  intensité,  il  s’échappe  du  neurone  d’amont 
dans  tous  les  neurones  d’aval  sans  distinction,  d’où  les  réactions  psychologi¬ 
ques  de  l’émotion  et  les  réactions  organiques  qui  l’accompagnent. 

E,  F. 

895)  Les  Rêves  et  leur  analyse  dans  ses  rapports  avec  la  Psycho¬ 
thérapie,  par  ll.-VV.  Fiunk  (New-York).  Medical  liveord,  n"  2H0,  p.  943-950, 
27  mai  19H, 

L’auteur  montre  combien  l’analyse  des  rêves  peut  apporter  d’éléments  utiles 
à  la  psychothérapie  et  il  insiste  sur  l’intérêt  que  présente  la  méthode  de  Freud. 

Thoma. 

890)  La  résistance  de  l’ Oublié  et  les  Sentiments  génériques,  par 

E.  Ahramowski.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  VII,  n"  4, 
p.  301-331,  juillet-août  1910. 

L’ouhlié’et  l’inaperfu  de  toute  sorte,  provenant  delà  distraction,  de  l’amnésie 
émotionnelle,  de  l’amnésie  intellectuelle  ou  de  l’atrophie  représentative  natu¬ 
relle  par  inactivité  prolongée  de  la  mémoire,  se  conserve  psychiquement  en  tant 
que  sentiment  générique,  qui  se  manifeste  par  la  résistance  positive  des  lacunes 
de  la  mémoire  envers  les  suggestions  fausses.  L’oublié  sans  résistance  est  un 
fait  rare.  Le  sentiment  générique,  lors  de  sa  recherche  et  de  la  reconnaissance, 
a  la  valeur  de  l’équivalent  émotionnel  de  cette  môme  représentation  dont  il  tient 
la  place. 

La  résistance  positive  est  plus  grande  dans  l’oublié  qui  fut  déjà  représenté 
que  dans  celui  qui,  provenant  de  la  distraction,  ne  pouvait  pas  être  représenté. 
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L'oublié  ou  l'inaperçu,  qui,  lors  de  la  perception  d’un  fait,  était  faiblement 
représenté  et  perturbé  par  une  émotion,  produit  le  phénomène  de  la  param- 
nésie  ;  et  lorsque  1  inhibition  intellectuelle  et  la  perturbation  émotionnelle  sont 
plus  fortes  il  produit  le  phénomène  de  la  réaction  négative. 

Ce  dernier  phénomène  de  la  résistance  négative  démontre  que  la  perturbation 
émotionnelle  se  conserve  dans  le  sentiment  générique  de  l’oublié,  et  qu’elle 
modifie  son  caractère  intime  en  tant  qu’équivalent  d’une  représentation. 

Cette  modification,  on  peut  la  concevoir  comme  une  fusion  de  deux  sentiments, 
ce  qui  est  en  même  temps  la  production  d’un  nouveau  sentiment  générique  arti¬ 
ficiel.  Ce  nouveau  sentiment  ne  peut  évidemment  retrouver  la  représentation 
ancienne,  à  laquelle  il  ne  s’adapte  plus  ;  par  suite,  il  donne  naissance  ou  bien 
aux  paramnésies  lorsque  la  nouveauté  est  moins  accentuée,  ou  bien  au  phéno¬ 
mène  de  la  négation  du  passé,  lorsqu’elle  est  plus  forte.  L.  F. 

897)  Un  problème  Psychologique.  Les  deux  aspects  d’Arthur  Rim¬ 
baud  (1854-1891),  par  Lucien  Laoiuffe.  Journal  de  Psychologie  normale  et 
palhologigue,  an  VII,  n”  (i,  p.  499-523,  novembre-décembre  1910. 

Rimbaud,  poète  de  15  à  19  ans,  se  tut  brusquement,  disparut  si  bien  de  la 
scène  du  monde  que  beaucoup  le  crurent  mort  ;  il  commerça  et  explora  en 
.\frique  orientale,  se  refusant  pendant  les  18  années  qu’il  devait  encore  vivre,  à 
toute  sollicitation  littéraii’e  ;  il  résista  même  à  la  notoriété  qui  commençait  de 
s’attacher  à  son  nom,  et  mérita  l’appellation  de  «  double  Rimbaud  ». 

Le  changement  fut  brusque  et  c’est  là  une  des  caractéristiques  des  manifesta¬ 
tions  des  tarés  et  des  héréditaires  On  arrive  à  se  demander  si  la  phase  poétique 
de  Rimbaud  et  plus  particulièrement  sa  phase  symbolique  ne  représentent  pas, 
chez  lui,  une  sorte  d’équivalent  épisodique  de  crises  d’une  évolution  sexuelle 
pénible,  phénomène  critique  de  la  puberté,  dont  il  eut  la  bonne  fortune  de 
guérir. 

Le  fond  mental  de  Rimbaud,  en  effet,  ne  se  modifia  pas  après  la  crise;  ses 
états  de  conscience  restèrent  les  mêmes,  il  changea  simplement  le  but  de  son 
activité  ;  dans  le  Rimbaud  deuxième  manière  se  retrouve  le  même  itinérant,  le 
même  misanthrope,  le  même  individu  autoritaire,  endurant,  tenace,  renfermé, 
presque  réticent.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  se  demander  quel  fut  le  vrai  Rimbaud  :  il 
n’y  en  eut  pas  deux,  mais  un  seul,  le  paranoïaque  méfiant  et  orgueilleux. 

K.  Feindel. 


SÉMÉIOLOGIE 

898)  L’Asthénie  post-douloureuse  et  les  Dysthénies  périodiques 
(Psychose  périodique),  par  .1.  Tastevin.  Annales  médico-psijcholoniiines, 
p.  177-200,  304-402  et  18-35,  mars-août  1911 . 

I.  —  Les  excitations  douloui'euses  des  nerfs  déterminent  des  réactions  dans  de 
nombreux  appareils  de  l’organisme  ;  elles  donnent  lieu  à  de  l’agitation,  à  des 
troubles  respiratoires,  cardiaques,  etc.  Parmi  ces  réactions,  il  en  est  une  qui  a 
été  peu  remarquée,  et  qui  cependant  présente  un  haut  intérêt  clinique,  c’est 
y  asthénie.  Toute  excitation  qui  produit  de  la  douleur,  que  ce  soit  directement, 
comme  dans  les  traumatismes,  ou  d’une  manière  médiate,  comme  dans  les 
émotions  douloureuses,  donne  lieu  à  un  état  de  lassitude,  à  un  besoin  de  repos. 
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dont  l’intensité  et  la  durée  varient  comme  l’intensité  et  la  durée  des  phéno¬ 
mènes  douloureux. 

11  serait  facile  de  multiplier  les  exemples  d’asthénie  déterminée  par  des 
douleurs  physiques;  chacun  a  pu  constater  ces  faits.  D’ailleurs,  la  lassitude,  la 
prostration  sont  signalées  dans  les  traités  à  l’occasion  des  maladies  où  se  pro¬ 
duisent  de  violentes  douleurs.  L’asthénie  s’accroil  avec  la  prolongation  de  la 
douleur;  avec  une  douleur  d’intensité  uniforme,  elle  a  son  maximum  lorsque 
celle-ci  cesse,  puis  graduellement,  elle  disparaît  et  le  sujet  revient  à  son  état 
normal. 

Les  éléments  affectifs  des  émotions  douloureuses  sont  assimilables  aux.  dou¬ 
leurs  physiques  et,  comme  ces  dernières,  ils  déterminent  de  l’asthénie.  Il  existe 
trois  émotions  douloureuses  fondamentales  :  le  chagrin,  l’anxiété  et  l’énerve¬ 
ment. 

La  lassitude  qui  se  produit  dans  ces  émotions,  au  cours  de  la  vie  normale, 
peut  être  constatée  facilement.  Mais  il  existe  un  groupe  de  psychouévroses  où 
la  même  asthénie  est  produite  de  la  manière  la  plus  manifeste.  Ces  psychoné¬ 
vroses  sont  constituées  par  des  accès  émotionnels  de  durée  variable  et  surve¬ 
nant  à  intervalles  plus  ou  moins  irréguliers.  Dans  chaque  accès,  l’émotion,  sou¬ 
vent  très  intense,  se  produit  brusquement  et  sans  cause  psychique,  c’est-à-dire 
sans  être  précédée  de  phénomène  intellectuel  en  relation  avec  elle.  Chacun  est 
invariablement  suivi  d’un  état  d’asthénie  dont  l’intensité  et  la  durée  sont  pro¬ 
portionnées  à  l’intensité  et  à  la  durée  de  l’accès  émotionnel  ;  enfin,  cotte  asthé¬ 
nie  présente  ce  caractère  important  de  disparaître  d’une  manière  progressive, 
comme  si  l’organisme,  épuisé  en  force  nerveuse  par  la  douleur,  recouvrait  peu  à 
peu  son  énergie  psychique  et  motrice. 

Or,  c  est  là  exactement  l’évolution  de  l’asthénie  due  aux  douleurs  physiques. 
D’autre  part,  comme  on  le  sait,  on  constate  dans  les  émotions  douloureuses  une 
sensation  localisée  à  la  périphérie  corporelle  (sensation  épigastrique).  Enfin  les 
douleurs  émotionnelles  de  grande  intensité  s’accompagnent  de  réactions  géné¬ 
rales  des  douleurs  physiques  intenses  :  pâleur,  sueur  froide,  ralentissement  car¬ 
diaque,  syncope.  Pour  ces  raisons  il  est  possible  d’assimiler  les  douleurs  émo¬ 
tionnelles  aux  douleurs  physiques  et  rattacher  l’asthénie  qui  les  accompagne 
aux  éléments  douloureux  qui  en  sont  la  base  affective. 

Dans  toutes  ces  conditions,  douleur  physique,  émotion  douloureuse,  p.sychose 
émotionnelle,  la  réparation  de  la  lassitude  peut  dépasser  le  but.  Alors  l’asthénie 
est  remi)lacée  à  son  tour  par  de  l’excitation.  La  suite  des  phénomènes  est  mar¬ 
quée  par  les  trois  termes,  douleur,  asthénie,  manie. 

Cette  succession  de  laits  peut  se  rencontrer  chez  des  épileptiques  après  cer¬ 
taines  crises. 

Le  double  accès,  asthénique  et  maniaque,  qui  suit  soit  les  crises  émotion¬ 
nelles,  soit  les  attaques  épileptiques,  paraît  bien  avoir,  dans  l’un  et  l’autre  cas, 
la  même  signification  et  être  indépendant  de  la  nature  du  processus  épuisant  qui 
l’a  précédé.  S’il  en  est  bien  ainsi,  il  sera  possible  d’observer  cette  forme  de 
double  accès,  qu’on  pourrait  appeler  aslhéno-manie  secondaire,  au  cours  de 
toutes  les  affections  où  une  asthénie  intense  peut  apparaître  comme  conséquence 
d’un  phénomène  épuisant. 

L’excitation  maniaque  survenant  quelque  temps  après  un  trauma  violent 
paraît  devoir  être  rattachée  à  de  tels  cas.  Il  en  est  peut-être  de  même  des  cas 
signalés  de  manie  se  produisant  après  de  fortes  hémorragies,  ces  dernières 
déterminant  toujou  s  de  l’asthénie  qui  disparaît  progressivement.  La  manie 
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puerpérale,  qui  se  produit  en  général  quelques  jours  après  l’accouchement, 
pourrait  bien  avoir  une  signification  analogue  ;  elle  succéderait  alors  à  l’as¬ 
thénie  produite  par  les  douleurs  et  les  hémorragies  de  l’accouchement.  Quoi 
qu’il  en  soit  de  ces  derniers  faits,  on  peut  dire  qu’il  existe  un  groupe  impor¬ 
tant  d’états  astliéno-maniaques,  les  asthéno-manies  secondaires,  où  la  manie 
succède  à  une  asthénie  progressivement  décroissante. 

L’asthénie  progressivement  décroissante,  c’est  le  recouvrement  graduel  des 
forces  du  sujet  ;  c’est  l’accroissement  continu  de  son  activité  motrice  et  idéa- 
tive  jusqu’à  l’activité  motrice  et  idéative  de  l’état  normal.  La  production  de 
l’excitation,  après  que  l’état  normal  a  été  atteint  est  la  simple  continuation  du 
phénomène  d’accroissement  des  forces,  en  sorte  que  l’excitation  maniaque  est, 
par  rapport  à  l’état  normal,  le  contraire  de  l’asthénie  et  par  conséiiuent  l’hjpers- 
thénic. 

Ce  qui  caractérise  les  asthéno-manies  secondaires  (asthéno-manie  post-dou¬ 
loureuse,  post-épileptique,  etc.),  c’est  l’accroissement  continu  de  l’activité  mus¬ 
culaire  et  idéative  du  malade,  accroissement  qui,  passant  par  l’état  normal,  le 
dépasse  ensuite,  de  telle  sorte  que  celui-ci  n’est  qu’une  étape,  qu’un  degré  dans 
ces  transformations.  11  n’ÿ  a  donc  pas  de  changement  de  sens  ni  de  nature  dans 
l’évolution  de  ce  phénomène,  et  l’opposition  qui  apparaît  dès  l’abord  entre  l’as¬ 
thénie  et  l’hypersthénie  est  une  simple  apparence. 

II.  —  Les  dysthénies  yériodiques  sont  constituées  par  des  accès  d’asthénie  et 
de  manie  combinés  diversement  et  séparés  ou  non  par  des  intervalles  de  vie 
normale  plus  ou  moins  prolongés. 

Jusqu’à  présent,  les  accès  d'asthénie  de  ces  affections  périodiques  ont  été 
considérés  comme  des  accès  mélancoliques  :  néanmoins  tous  les  auteurs  se  sont 
accordés  à  reconnaître  à  ces  accès  une  allure  spéciale,  que  l’on  a  caractérisée 
par  les  expressions  do  mélancolie  avec  conscience  ou  de  mélancolie  sans  délire. 

11  y  a  lieu  de  distinguer  dans  l’accès  deux  groupes  de  phénomènes  :  d’une 
part,  un  ensemble  de  manifestations  dont  le  malade  reconnaît  le  caractère  ma¬ 
ladif,  et  d’autre  part,  des  réactions  émotionnelles,  déterminées  par  la  connais¬ 
sance  que  le  malade  a  do  son  affection  et  des  conséquences,  en  réalité  souvent 
navrantes,  qu’elle  entraîne  pour  lui-mème. 

Dans  le  premier  groupe  de  phénomènes  se  retrouvent  précisément  les  élé¬ 
ments  de  l’asthénie. 

Quant  au  deuxième  groupe,  il  est  surajouté  à  l’asthénie,  il  en  est  la  consé¬ 
quence,  mais  en  un  certain  sons,  il  n’appartient  pas  à  l’accès.  L’anxiété,  le 
dégoût  de  la  vie  et  les  tentatives  de  suicide  dos  malades  atteints  de  mélancolie 
sans  délire  sont  déterminés  par  leur  accès  d’asthénie,  mais  pur  l’intermédiaire 
des  jugements  qu’ils  portent  sur  leur  état.  On  a  donc  la  succession  de  faits  sui¬ 
vants  :  asthénie,  jugements,  anxiété,  réactions  de  suicide. 

Dans  la  mélancolie  proprement  dite  on  observe  la  succession  :  douleur  émo¬ 
tionnelle,  puis  asthénie  progressive.  Dans  l’accès  de  mélancolie  sans  délire  de 
la  ps_ychose  intermittente,  c’est  l’inverse  qui  a  lieu;  l’asthénie  est  primitive  et 
la  douleur  morale  secondaire.  Mais,  et  c’est  un  point  très  important,  tandis  que 
dans  le  premier  cas  l’asthénie  l’ésulte  de  la  douleur  en  vertu  d’une  loi  physiolo¬ 
gique,  dans  le  deuxième  cas,  l’émotion  douloureuse  résulte  de  l’asthénie  par 
l’intermédiaire  de  la  connaissance  qu’a  le  malade  des  effets  sociaux  de  son 
àffeclion  ;  l’émotion  est  donc  dans  ce  dernier  cas,  avec  les  réactions  qu’elle  peut 
déterminer,  un  phénomène  surajouté  à  l’accès  et  qui,  en  quelque  sorte,  ne  lui 
Appartient  pas. 
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Ces  remarques  permettent  de  préciser  les  caractères  de  la  phase  de  dépres¬ 
sion  de  la  psychose  intermittente.  On  y  retrouve  l’asthénie  musculaire  et  î'ani- 
déation  de  l’asthénie  post-douloureuse,  mais  ici,  en  raison  de  la  longue  durée 
des  faits  morbides,  en  raison  aussi  de  la  possibilité  d’y  observer  des  cas 
extrêmes  (cas  de  stupeur),  il  est  possible  de  décomposer  l’asthénie  en  ses  élé¬ 
ments  symptomatiques. 

Ainsi  l’on  voit  que  l’asthénie  musculaire  se  manifeste  par  une  tendance  natu¬ 
relle  à  l’immobilité  et  au  mutisme  ;  par  la  lenteur  et  la  difliculté  des  mouve¬ 
ments  volontaires,  par  la  lenteur  et  la  diminution  d’amplitude  des  mouvements 
automatiques,  par  la  précocité  de  la  fatigue,  par  un  sentiment  de  poids  et  de 
lourdeur  du  corps,  et  au  degré  extrême,  par  l’impossibilité  de  tout  mouvement 
volontaire  ou  automatique  et,  par  conséquent,  par  l’immobilité  et  le  mutisme 
absolus. 

L’anidéalion  est  caractérisée  par  le  ralentissement  des  processus  intellectuels 
et  la  diminution  de  la  remémoration  ;  à  son  plus  haut  degré  elle  se  traduit  par 
la  cessation  de  tout  phénomène  intellectuel  :  il  ne  se  produit  plus  de  représen¬ 
tations  dans  l’esprit,  mais  les  excitants  extérieurs  déterminent  encore  des  sen¬ 
sations  comme  à  l’état  normal. 

Un  troisième  élément  que  la  faible  durée  de  l’asthénie  post-douloureuse  ne 
laisse  pas  reconnaître,  mais  qui  est  à  peu  près  constant  dans  les  accès  de  dépres¬ 
sion  de  la  psychose  périodique,  est  la  constipation,  traduisant  l’asthénie  intesti¬ 
nale. 

Il  reste  enfin  un  élément  asthénique  dont  l’existence  dans  les  accès  dépres¬ 
sifs  périodiques  paraît  moins  certaine  :  c’est  l’asthénie  cardiaque.  Dans  l’as¬ 
thénie  post-douloureuse,  on  observe  toujours  la  faiblesse  et  le  ralentissement 
du  co.mr  ;  de  même,  dans  des  accès  de  stupeur,  on  a  noté  un  ralentissement 
considérable  des  battements  cardiaques  et  de  la  circulation  périphérique,  pou¬ 
vant  amener  de  la  cyanose  des  extrémités.  Bien  souvent,  dans  la  dépression, 
même  si  la  fréquence  du  pouls  est  voisine  de  la  normale,  l’énergie  cardiaque 
est  diminuée. 

L’asthénie  musculaire,  l’anidéation,  l’asthénie  intestinale,  et  peut-être  l’as¬ 
thénie  cardiaque  sont,  dans  les  accès  dépressifs  périodiques,  des  phénomènes 
primordiaux  essentiels  ;  ils  ne  sont  subordonnés  à  aucune  des  autres  manifesta¬ 
tions  de  ces  accès,  et  au  contraire  ces  manifestations  paraissent  en  dépendre. 
D’autre  part,  ils  ont  une  physionomie  commune  ;  ils  traduisent,  dans  divers 
appareils  de  l’économie,  un  môme  trouble,  une  insuffisante  production  d’influx 
nerveux.  E.  Feindel. 

899)  L’Asthéno-manie  post-apoplectique,  par  K.  Be.non.  Revue  de  Médecine, 
an  X.V.XI,  n°  7,  p.  10  juillet  1911, 

Dans  la  première  partie  de  son  mémoire  sur  l’asthénie  post-douloureuse  et 
les  dysthénies  périodiques,  Tastevin  a  établi  l’existence  d’un  groupe  d’états 
morbides  qu’il  a  dénommé  les  atlhéno-manie»  secondaires;  ce  qui  caractérise  ces 
phénomènes,  c’est  que  l’asthénie  motrice  et  psychique,  engendrée  par  l’action 
d’un  agent  épuisant  intense  sur  des  organismes  prédisposés,  disparaît  graduelle¬ 
ment,  pour  être  remplacée  peu  à  peu,  du  fait  de  l’accroissement  progressif  de 
1  activité  musculaire  et  idéative,  par  une  phase  d’excitation  maniaque,  c’est- 
îi-dire  d’hypersthénie. 

L  auteur  a  décrit  l’asthéno-manie  post-douloureuse,  puis  l’asthéno-manie 
post-épileptique;  se  basant  sur  ces  faits,  il  ajoutait  que  le  double  accès  asthé- 


nique  et  maniaque  paraissait  bien  être  indépendant  de  la  nature  du  processus 
épuisant  qui  le  précédait,  et  il  faisait  remarquer  que  certaines  observations  de 
manie  post-traumatique,  post-hémorragique,  post-obstétricale,  pouvaient  être 
rattachées  aux  asthéno-manies  secondaires. 

Les  observations  personnelles  de  Benon  lui  permettent  de  décrire  une  nou¬ 
velle  variété  très  importante  d’asthéno-manie  secondaire  :  l’asthéno-manie  post¬ 
apoplectique. 

D’après  lui,  l’asthéno-manie  post-apoplectique  est  une  variété  du  groupe  des 
asthéno-manies  secondaires  de  ïastevin  ;  comme  dans  tous  les  cas  d’asthéno- 
manie,  l’asthénie  disparaît  graduellement  pour  faire  place  progressivement  à 
un  phénomène  inverse,  l’excitation  maniaque,  c’est-à-dire  l’hypersthénie. 

L  accès  maniaque  disparait  généralement  en  quelques  semaines  ou  quelques 
mois;  il  en  résulte  que,  le  plus  souvent,  on  pourrait  ne  pas  imposer  l’interne¬ 
ment  et  ses  conséquences  aux  sujets  qui  offrent  de  l’asthéno  manie  post-apoplec¬ 
tique. 

Toutefois  l’asthéno-manie  post-apoplectique,  de  même  que  l’asthénie  post¬ 
traumatique,  peut  donner  naissance  à  des  dysthénies  périodiques  (psychoses 
périodique  ou  maniaque  dépressive). 

Les  alternatives  d  excitation  et  de  dépression  que  présentent  les  organiques 
sont  souvent  des  troubles  d’ordre  hyper  ou  asthénique.  Si  l’affaiblissement  des 
facultés  mentales  est  commun  après  l’apoplexie,  il  peut  aussi  faire  défaut.  Les 
phénomènes  hypersthéniques  et  plus  encoi’e  les  phénomènes  asthéniques  ne 
devront  pas  être  pris  pour  des  signes  de  déficit  intellectuel.  De  plus,  ces  phéno¬ 
mènes  peuvent  exister  avec  ou  sans  affaiblissement  psychique  bien  marqué. 

Ce  que  les  auteurs  ont  compris  sous  le  nom  de  délire  ambitieux,  chez  les 
déments  avec  lésions  circonscrites,  n’est  autre  chose  que  l’excitation  maniaque 
ou  hypersthénique.  Les  états  d’euphorie,  de  gaieté,  de  joie  décrits  chez  certains 
hémiplégiques  et  chez  certains  aphasiques,  enfin  certains  cas  de  «  moria  »  dans 
les  tumeurs  cérébrales  apparaissent  également,  dans  la  plupart  des  cas,  comme 
des  troubles  hypersthéniques.  E.  Fkindel. 


MÉDECINE  LÉGALE 

900)  Folie  et  Divorce,  par  E.  RéCiis  (de  Bordeaux).  Société  médico-iistichohqique, 
-21  mars  1011.  Annales  médico-psijcholojjiques,  p.  481,  mai-juin  1911. 

La  communication  de  M.  Régis  concerne  un  arrêt  de  la  Cour  de  Bordeaux  du 
27  janvier  1897,  rendu  après  une  expertise  médico-légale  à  lui  confiée.  L’affaire 
est  surtout  intéressante  en  ce  qu’elle  tend  à  créer,  à  côté  de  la  jurisprudence 
ordinaire  des  tribunaux  à  l’égard  de  l’aliénation  mentale  confirmée,  une  juris¬ 
prudence  différente  en  ce  qui  concerne  les  états  de  semi-aliénation,  si  l’on  peut 
ainsi  parler. 

En  l’espèce,  il  s’agissait  d’un  déséquilibré  constitutionnel,  fantasque,  vani¬ 
teux,  inventeur,  jaloux,  irrilable,  ayant  finalement  poussé  la  suspicion  conju¬ 
gale  jusqu’à  l’idée  fixe  interprétative,  délirante  même,  et  par  voie  de  consé¬ 
quence,  jusqu’aux  violences  et  aux  menaces  les  plus  graves.  Les  choses 
devinrent  telles  à  un  moment  que,  sur  un  certificat  du  médecin  traitant,  cet 
homme  fut  placé  à  titre  d’aliéné  en  observation  dans  un  hôpital,  en  attendant 
son  internement. 
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Là,  il  se  montra  dés  le  début  si  lucide,  si  raisonnable,  si  repentant,  si  plein 
de  promesses  pour  l’avenir,  qu’il  fut  remis  en  liberté  comme  non  aliéné  au  bout 
de  peu  de  temps. 

A  peine  de  retour  chez  lui,  il  recommençait  ses  violences  et  ses  menaces,  si 
bien  que  sa  femme,  se  sentant  en  danger,  réclama  le  divorce,  repoussé  bien 
entendu  par  la  partie  adverse. 

Le  tribunal  de  première  instance  ayant  prononcé  le  divorce  sans  s’arrêter  à 
l’allégation  d’aliénation  mentale  et  le  mari  ayant  fait  appel  de  ce  jugement,  la 
Cour  de  Bordeaux  considéra  avec  raison  que  la  question  d’aliénation  mentale, 
qui  constituait  la  base  même  du  procès,  était  loin  d'être  jugée,  llégis  fut  corn-- 
mis  en  qualité  d’expert  pour  déterminer  l’état  mental  de  l’appelant  et  son  degré 
de  responsabilité  à  l’époque  contemporaine  des  faits  d’injures  et  de  sévices  qui 
lui  étaient  imputés  par  sa  femme  à  l’appui  de  sa  demande  en  divorce. 

La  vérité  médicale  consistait  à  enfermer  le  sujet  dans  ce  dilemme  :  ou  vous 
ôtes  un  aliéné  irresponsable  des  actes  qui  vous  sont  imputés,  et  alors  vous  êtes 
un  aliéné  dangereux  et  l’on  doit  vous  sé(|uestrer.  Ou  vous  êtes  un  simple  désé¬ 
quilibré,  insuffisamment  aliéné  pour  être  interné,  et  alors  force  est  d’accorder 
il  votre  femme  ce  qu’elle  réclame  pour  être  garantie  de  vos  sévices,  c'est-à-dire 
le  divorce. 

'felle  est  la  façon  dont  l’expert  présenta  la  situation  aux  magistrats,  avant  de 
conclure  que  l’état  mental  du  sujet,  «  qui  n’était  pas  assez  accentué  pour  légi¬ 
timer  son  internement,  ne  le  rendait  pas,  il  s’en  fallait,  totalement  irrespon¬ 
sable  ;  qu’il  avait  dans  une  mesure  difficile  à  préciser  exactement,  mais  dans 
une  mesure  encore  appiéciabb^  la  liberté  de  se  diriger  et  par  suite  qu’il  devait 
compte  de  ses  actes  à  la  justice  et  à  la  société  >. 

La  Cour  suivit  l’expert  dans  cette  voie  et  confirma  le  jugement  du  tidbunal 
de  première  instance,  accordant  à  la  femme  le  divorce  demandé. 

E.  l'iîINUEL. 

901  )  Quelques  documents  sur  la  question  «  Aliénation  mentale  et 

Divorce»,  par  1*.  Juquei.ier  et  A,  Fili.assikr.  Sociclé  mklico-pnycliologique, 

27  février  1911.  Annales  médico-psijckoloijiques,  p.  -149-403,  mai-juin  1911. 

A  côté  des  cas  où  l’incurabilité  tient  une  si  large  place  dans  les  préoccupations 
du  législateur,  il  faut  retenir  les  cas  où  l’époux  se  révéle  déséquilibré,  inapte  à 
la  vie  conjugale,  adonné  à  tous  les  vices.  Eaudra-t-il,  parce  qu'il  a  présenté  des 
troubles  de  l’esprit  à  la  suite  de  ses  excès,  repousser  la  demande  de  divorce  de 
l’autre  conjoint? 

L’aliénation,  dés  lors,  comme  l’ont  dit  MM.  üupré  et  de  Clérambault,  devient 
un  obstacle  au  divorce.  C’est  malheureusement  ce  qui  se  produit  trop  souvent, 
et  les  avocats  en  sont  réduits,  dans  ces  espèces,  à  masquer  par  tous  les  moyens 
les  manifestations  d’un  état  mental  morbide,  car  si  l’aliénation  était  soup¬ 
çonnée  des  juges  le  conjoint  requérant  verrait  son  action  irrémédiablement 
repoussée. 

Le  critérium  de  la  nocivité  d’un  aliéné  ne  réside  pas  dans  la  durée  de  la 
crise  délirante.  La  guérison  de  la  crise  délirante  ne  prouve  pas  que  l’individu 
ait  cessé  d’être  grandement  nuisible  à  sa  famille,  à  la  société  et  à  la  race. 

L’assistance  morale  du  conjoint  aliéné  par  son  conjoint  est  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas  impraticable  et  illusoire.  Les  mêmes  causes  qui  entraînent  ou 
ont  entraîné  l’internement  comportant  d’ordinaire  cette  présomption  qu’un 
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divorce  pourrait  être  utile,  il  est  au  moins  juste  que  les  faits  d’aliénation  n’ap¬ 
portent  pas  d’obstacle  au  divorce. 

La  société  a  intérêt  au  divorce  des  dégénérés.  L’avenir  de  la  race  n’a  pas, 
jusqu’ici,  été  pris  suffisamment  en  considération  par  le  législateur. 

E.  Ekindel. 

902)  Déséquilibration  Mentale  et  Divorce.  Affaire  Par...  Rapport  mé¬ 
dico-légal.  Jugement,  par  Régis  (de  Bordeaux).  Annales  médico-psycholo¬ 
giques,  an  LXIX,  p.  59-83,  juillet-août  1911. 

Rapport  d’expertise  et  jugement  concernant  un  déséquilibré  incapable  de  vivre 
de  la  vie  de  famille  et  dont  la  femme  obtint  le  divorce.  Commentaires  sur  la 
responsabilité  du  sujet. 

Conclusions  ;  1»  Par...  n’est  pas  un  aliéné  atteint  de  folie  confirmée.  C’est  un 
déséquilibré,  original,  excentrique,  sujet  à  des  idées  fixes,  en  particulier  à 
l’idée  fixe  ou  délire  raisonnant  de  jalousie;  2“  cet  état  mental,  qui  n’est  pas  assez 
accentué  pour  légitimer  son  internement,  ne  le  rend  pas,  il  s’en  faut,  totale¬ 
ment  irresponsable. 

11  a,  dans  une  mesure  difficile  à  préciser  exactement,  mais  dans  une  mesure 
appréciable,  la  liberté  de  se  diriger,  et  par  suite  il  doit  tenir  compte  de  ses  actes 
à  Injustice  et  à  la  société.  E.  Feindel. 

903)  Sur  la  dite  Impuissance  Sexuelle  relative  (Note  de  médecine 
légale),  parG.  u’Abü.vdo  (Catane).  Hivista  italiana  di  Nenropatologia,  Psichiatria 
ed  Ëkltroterapia,  vol.  IV,  n"  3,  p.  97-H2,  mars  1911. 

L’auteur  montre  comment  les  magistrats,  appelés  à  se  prononcer  en  matière 
de  divorce,  ont  été  amenés  à  concevoir  une  incapacité  sexuelle  relative  à  côté 
d’une  impuissance  sexuelle  absolue. 

Une  telle  conception  ne  repose  sur  aucun  fondement  scientifique.  L’inhibition 
psychique,  cause  de  ladite  impuissance  sexuelle  relative  n’existait  pas  avant  le 
mariage;  elle  ne  peut  être  considérée  comme  devant  nécessairement  durer  indé¬ 
finiment.  E.  Deleni. 

904)  Le  Service  militaire  des  Dégénérés  et  Débiles  moraux,  par 

P.  Heaussaiit.  Société  médico-psychologique,  24  avril  1911.  Annales  médico-psycho¬ 
logiques,  p.  99,  juillet-août  1911. 

L’auteur  rapporte  les  observations  des  dégénérés  et  débiles  internés  dans  le 
service  spécial  d’aliénés  difficiles  de  Villejuif,  observations  où  il  examine  ces 
malades  au  point  de  vue  du  service  militaire. 

Le  service  militaire  n’a  été  profitable  à  aucun  de  ces  sujets  ;  il  eût  été  préfé¬ 
rable  dans  leur  intérêt  et  dans  celui  de  l’armée  qu’ils  eussent  tous  été  éliminés 
du  milieu  militaire. 

ViGouitoux  fait  remarquer  que,  s’il  est  vrai  que  le  service  militaire  soit  un 
milieu  dangereux  pour  certains  débiles  et  en  particulier  pour  les  débiles  mo¬ 
raux,  il  est  d’autres  débiles,  au  contraire,  pour  qui  le  service  militaire,  par  ses 
régies  fixes,  est  une  sorte  de  milieu  de  secours.  Ces  débiles,  incapables  de  se 
diriger  seuls,  se  trouvent  ainsi  encadrés  et  satisfont,  sans  aucun  incident,  à 
leurs  obligations  militaires. 

Rria.vd  se  demande  si,  ainsi  qu’on  le  fait  à  l’école  pour  les  anormaux  on  ne 
pourrait  concevoir  pour  ces  sujets  des  groupements  militaires  spéciaux. 

CoLi.N  est  opposé  à  celte  solution  et  est  d'avis  que  c’est  là  une  question  qui 
doit  être  examinée  suivant  les  individus. 
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Blin  appuie  l’opinion  de  M.  Vigoureux .  11  y  a  une  grande  différence  pour 
l’aptitude  au  service  militaire  entre  les  débiles  moraux  et  les  débiles  intellec¬ 
tuels.  Ces  derniers  ont  besoin  d’une  vie  réglementée  et  organisée  et  M.  Blin  en 
connaît  un  grand  nombre  qui  ont  fait  leur  temps  de  service  militaire  dans  de 
bonnes  conditions. 

Paoiiiït. —  Tous  les  aliénés  et  tous  les  débiles  avec  agénésie  morale  doivent  être 
exclus  de  l’armée.  E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

903)  La  Mélancolie  présénile  (étude  psychologique  et  clinique),  par 

Ch.  Gaussen.  Thèse  de  Bordeaux,  1910-1911,  n“  00.  Imprim,  comm.  et  industr. 

(333  pages,  bibliogr  ), 

La  mélancolie  est  la  psychose  la  plus  fréquente  à  l’âge  critique.  Comme 
toutes  les  psychoses,  elle  relève  de  l’hérédité  vésanique,  mais  l’inlluencc  de 
l’âge  critique  et  de  toutes  les  modifications  physiologiques  et  pathologiques 
qu’il  peut  entraîner  à  sa  suite  est  chez  elle  des  plus  nettes.  A  l’état  rudimen¬ 
taire,  la  mélancolie  présénile  se  confond  presque  avec  la  neurasthénie.  A  l’état 
constitué,  elle  se  manifeste  le  plus  souvent  sous  la  forme  anxieuse,  notamment 
avec  idées  morbides  d’obstruction  et  de  négation  liées  à  des  troubles  de  la  cénes- 
thésie,  de  la  conscience  et  de  la  personnalité.  La  mélancolie  présénile  est  sou¬ 
vent  suivie  de  guérison.  Sur  100  cas  rapportés  par  l’auteur,  la  guérison  a  eu 
lieu  68  fois.  Le  pronostic  de  la  mélancolie  présénile  présente  cependant  un  cer¬ 
tain  caractère  de  gravité,  en  raison  non  seulement  d’une  chronicité  possible, 
mais  aussi  par  sa  tendance  à  se  terminer  par  la  démence  :  cette  tendance  est 
duc,  non  pas  à  la  mélancolie  elle-même,  mais  au  processus  d’artério-sclérose 
qui  l’accompagne  si  souvent.  Le  traitement  doit  par  suite  s’adresser  non-seule¬ 
ment  à  la  mélancolie,  mais  aussi  à  l’âge  critique  lui-même,  aux  manifestations 
de  l’artério-sclérose  ainsi  qu’aux  troubles  des  sécrétions  internes.  L’étude  de  la 
mélancolie  présénile  est  intéressante  aussi  à  un  point  de  vue  doctrinal.  En  efiet 
sur  les  100  malades  observés,  90  en  étaient  à  leur  premier  accès.  Si  on  fait  de 
la  mélancolie  présénile  une  forme  particulière,  il  y  a  donc  une  mélancolie 
Isolée,  indépendante.  Et  si  on  admet  que  la  mélancolie  présénile  doive  entrer 
dans  la  psychose  maniaco-dépressive  des  auteurs  allemands,  les  chiffres  précé¬ 
dents  sont  en  contradiction  avec  la  constance  des  récidives  qu’affirment  ces  der¬ 
niers.  Jean  Abadie. 

906)  La  Manie  présénile  (étude  clinique),  par  Molin  du  Teyssieu.  Thèse  de 
Bordeaux,  1910-1911,  n“  95.  Imprimerie  Moderne  (138  pages). 

Travail  basé  sur  les  observations  de  toutes  les  maniaques  admises  â  l’asile  de 
Château-Picon,  pendant  une  période  de  10  ans  (1900-1911)  et  âgées  de  qua¬ 
rante-cinq  à  soixante  ans.  Sur  80  cas  ainsi  réunis,  49  malades  entraient  à 
l’asile  pour  la  première  fois  et  31  y  avaient  fait  déjà  un  ou  plusieurs  séjours  : 
parmi  ces  dernières,  10  avaient  subi  leur  premier  internement  après  quarante- 
cinq  ans,  ce  qui  porte  à  591e  nombre  des  malades  dont  la  psychose  avait  débuté 
au  cours  de  la  période  prôsénile,  soit  une  proportion  de  73  0/0  de  premières 
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admissions.  De  ce  nombre  ont  été  soigneusement  éliminés  les  cas  de  manie 
symptomatique  de  paralysie  générale,  de  démence  sénile,  etc.  La  manie  peut 
donc  se  montrer  pour  la  première  fois  dans  la  période  d’involution  présénile  et, 
contrairement  à  l’opinion  courante,  y  débute  même  très  fréquemment.  Au  point 
de  vue  symptomatique,  il  faut  noter  ;  l’atténuation  de  l’agitation  motrice  dans 
les  cas  qui  ont  récidivé  ou  qui  sont  passés  à  l’état  chronique,  une  période  courte 
de  confusion  mentale  survenant  au  début  de  l’accès  dans  les  cas  qui  ont  versé 
dans  la  chronicité,  des  hallucinations  de  la  vue  et  de  l’ouïe  dans  presque  un 
quart  des  cas,  la  rareté  des  idées  délirantes  mystiques  et  surtout  de  jalousie,  la 
grande  fréquence  des  idées  de  persécution  avec  idées  de  grandeur  dans  quelques 
cas  seulement,  la  présence  de  troubles  du  langage  tels  que  paraphasie  et  jargo- 
naphasic,  l’existence  de  troubles  des  réflexes,  de  l’équilibration  et  de  la  marche, 
de  l’hypertension  artérielle,  de  l’athérome,  de  l’albuminurie  passagère.  A  noter 
une  proportion  élevée  de  maladies  infectieuses  intercurrentes  pendant  l’accès 
maniaque  (dans  la  moitié  des  cas)  et  une  mortalité  de  13  0/0  des  cas.  Les 
cas  à  début  brusque  ont  guéri  rapidement  et  définitivement,  sauf  ceux  dans  les¬ 
quels  on  a  noté  des  hallucinations.  Les  cas  à  excès  alcooliques  antérieurs  et  à 
dipsomanie  prémaniaque  guérissent  moins  rapidement  ou  passent  à  la  chroni¬ 
cité.  La  proportion  de  guérisons  sans  récidive  après  5  ans  est  de  70  0/0  :  la  gué¬ 
rison  est  progressive  et  non  pas  brusque.  Jean  Abadie. 

907)  La  Manie,  la  Mélancolie  et  la  Manie-mélancolie  à  l’asile  d’ Alié¬ 
nés  d’Agen  (commentaires  statistiques  sur  315  cas),  par  A.  Dumas. 

Thèse  de  Bordeaux,  1910-1911,  n"  109.  Imprimerie  Darlhélemy. 

Statistiques  portant  sur  le  nombre  des  malades  admis  et  traités  à  l’asile 
d’Agen  depuis  sa  fondation  en  1883,  c’est-cà-dire  pendant  vingt-six  ans.  Sur  un 
chiffre  global  de  1  800  aliénés,  on  trouve  315  cas  de  manie,  de  mélancolie  ou 
de  folie  à  double  forme.  Ces  313  cas  se  répartissent  ainsi  :  1°  81  cas  avec  réci¬ 
dives,  soit  23  0/0;  2“  234  cas  sans  récidives,  soit  73  0/0,  dont  79  cas  sont  rela¬ 
tifs  à  des  guérisons  datant  de  10  ans  au  moins.  Sur  ces  313  cas,  101  malades 
avaient  plus  de  43  ans  à  leur  premier  accès  :  parmi  ces  101  malades,  84  n’ont 
eu  qu’un  accès,  soit  84  0/0,  et  16  ont  eu  des  récidives,  soit  16  0/0.  Donc,  la 
mélancolie  et  la  manie  se  présentent  sous  la  forme  d’accès  unique  dans  la  pro¬ 
portion  de  trois  à  un  pour  la  forme  à  accès  multiples.  Jean  Abadie. 

908)  Essai  sur  la  valeur  de  la  conception  Kræpelinienne  de  la  Manie 

et  de  la  Mélancolie,  par  Rémond  (de  Metz)  et  1‘.  Voivknel.  Annales  médico- 

psychologiqttes,  p.  333,  novembre-décembre  1910,  et  p.  19,  janvier-février  1911. 

Kraepelin  a  voulu  atteindre  et  poursuivre  cet  idéal  philosophique  qu’est  l’unité 

morbide,  et  c’est  dans  ce  souci  d’une  conception  plus  large,  dans  cette  recher¬ 
che  d’une  vision  plus  haute  qu’il  a  perdu  la  stabilité  relative  où  se  trouvaient 
arrivés  ses  prédécesseurs. 

L’erreur  de  Kræpelin  est  d’avoir  cherché,  ainsi  que  ses  commentateurs  et  ses 
élèves,  il  déterminer  une  entité  morbide  en  se  ba,sant  sur  des  symptômes  pure¬ 
ment  psychologiques  ;  la  psychologie  présente  ceci  de  particulier,  qu’elle  tend 
à,  varier  suivant  les  psychologues.  C’est  une  langue  dans  laquelle  les  mots  sont 
souvent  mal  définis  et  où  l’on  risque  de  voir  les  interlocuteurs  se  servir  des 
mêmes  termes  avec  un  sens  dilTérent.  Cependant  on  peut  trouver,  en  dehors  de 
la  psychologie,  des  liens  sulïisants  entre  certaines  formes  mentales  morbides 
pour  jeter  une  clarté  susceptible  d’éclairer  l’ensemble  de  la  pathologie  céré¬ 
brale. 
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La  manie  n’existe  plus,  ou  pour  ainsi  dire,  dans  le  cadre  nosologique,  parce 
qu’elle  a  été  remplacée  par  un  très  grand  nombre  d’étals  à  la  définition  des¬ 
quels  ne  concourent  plus  le  contenu  ni  la  forme  du  délire,  mais  qui  se  caracté¬ 
risent  suffisamment  par  le  point  de  départ  et  par  l’anatomie  pathologique.  La 
confusion  mentale  et  le  délire  aigu  sont  des  maladies  dont  l’étiologie  est 
assez  connue  et  dont  les  lésions  sont  assez  précises  pour  que  l’on  en  ait  fait 
deux  grands  chapitres  qui  représentent  un  déchet  considérable  précisément 
pour  la  manie.  11  j'  a  tantôt  de  l’excitation,  tantôt  de  la  dépression,  tantôt  des 
idées  de  persécution  ;  on  constate  des  hallucinations,  de  la  stupeur,  de  la  déso¬ 
rientation,  sans  attacher  à  ces  symptômes  d’autre  valeur  que  celle  d’être  les 
signes  d’une  inflammation  aiguë  des  cellules  corticales.  Donc  les  cas  de  manie 
pure  à  accès  unique  sont  très  rares,  parce  que  ceux  qui  ne  récidivent  pas  sont 
la  plupart  du  temps  autre  chose,  et  que  les  formes  circulaires  doivent  être  con¬ 
sidérées  à  part. 

Quant  à  la  mélancolie,  elle  peut  être  liée  à  des  affections  d’organes,  à  des 
infections  chirurgicales  dont  la  guérison  opératoire  entraînera  la  disparition  de 
l’état  mélancolique  concomitant. 

La  mélancolie  peut  apparaître  comme  la  conséquence  d’un  certain  nombre  de 
causes  pathogènes  qui  ne  lui  donnent  aucun  caractère  psychologique  particu¬ 
lier,  mais  dont  l'importance  étiologique  est  telle  qu’on  a  failli  en  faire  des 
formes  spéciales  ;  telles  la  mélancolie  puerpérale.  Ici  encore,  c'est  à  un  proces¬ 
sus  anatomo-pathologique  cérébral,  nettement  défini  dans  quelques  cas,  très 
probable  dans  les  autres,  qu’il  faut  attribuer  la  forme  clinique  de  l’affection 
psychique.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  ces  formes  de  mélancolie  pure, 
pas  plus  que  dans  les  formes  maniaques  ou  dans  les  formes  confuses  il  ne 
manque  une  participation  intense  de  l’organisme  tout  entier  aux  processus  mor¬ 
bides.  On  ne  peut  jamais  dire  que  le  phénomène  cérébral  soit  isolé  ;  on  cons¬ 
tate  toujours  un  retentissement  général  grave.  .Si  la  phlegmasie  est  plus  ou 
moins  intense  selon  les  formes,  elle  ne  permet  pas  moins  d’affirmer  qu’il  y  a, 
à  côté  de  l’inflammation  de  la  couche  corticale  du  cerveau,  une  altération 
totius  substantiae  (jui  permet  de  considérer  l’ensemble  de  ces  phénomènes 
comme  des  maladies  autonomes.  Les  symptômes  observés  sont  différents, 
d’abord  parce  que  les  malades  différent,  parce  que  l’épuisement  sera  plus  facile 
chez  l’un,  l’excifation  plus  aisée  chez  l’autre,  mais  il  s’agit  toujours  d’un 
ensemble  qui  retrouve  ses  équivalents  dans  l’histoire  de  toutes  les  maladies 
d’organes.  C’est  parce  que  Krœpelin  et  ses  disciples  ont  systématiquement  tenu 
dans  l’ombre  la  sémiologie  physique  de  leurs  malades,  comme  s’il  pouvait  y 
avoir  chez  l’homme  autre  chose  que  des  maladies  physiques,  qu’ils  sont  tombés 
dans  cette  erreur  de  ne  plus  saisir  ce  qui  différenciait  les  formes  autonomes  des 
formes  circulaires. 

Si  maintenant  l’on  met  en  regard  de  la  confusion  qui  règne  dans  les  descrip¬ 
tions  de  l’école  de  Munich  la  différenciation  si  clairement  établie  par  Krafft- 
Lbing  en  Autriche,  par  Arnaud  en  France,  entre  les  formes  accidentelles, 
sporadiques  pour  ainsi  dire,  des  maladies  mentales  et  les  psychoses  de  la  dégé¬ 
nérescence,  si  l’on  veut  bien  se  souvenir  que  ce  qui  caractérise  précisément  les 
états  mentaux  des  dégénérés,  c’est  l’atypie,  c’est-à-dire  le  mélange  et  la  suc¬ 
cession  de  symptômes  les  plus  divers,  la  tendance  aux  rechutes  non  motivées 
ou  insuffisamment  motivées,  et  si  l’on  ajoute  que  Kruîpclin  lui-même  déclare 
que  80  "/„  de  ses  malades  sont  héréditaires,  on  se  rendra  compte  combien  plus 
simple  il  serait  de  dire  que,  à  côté  des  polioencéphalites  occasionnelles  dues  à 
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une  vulnération  massive  de  la  cellule  il  existe  des  polioencéphalites  caracté¬ 
risées  par  l’insuflisance  congénitale  de  l’élément  cellulaire. 

On  rendrait  ainsi  un  peu  de  clarté  à  un  ensemble  de  faits  qui  ne  pourront 
prendre  leur  valeur  définitive  que  du  jour  où  ils  seront  complétés  par  l’ana¬ 
tomie,  la  physiologie,  et  la  chimie  pathologiques.  E.  Fbindel. 

909)  Épilepsie  artériosclérotique  dans  la  Folie  Maniaque  dépressive, 

par  Albkbto  Zillocchi  (llergame).  Il  Morgagni  (Archivio),  au  LUI,  rr  îi  p  161- 
174,  mal  1911. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  un  homme  de  70  ans  et  qui  sert  à 
établir  des  rapports  entre  les  manifestations  des  deux  affections  et  les  lésion.» 
constatées  dans  le  système  nerveux.  F.  Deleni. 

910)  Psychose  Gatatonique  et  Psychose  Maniaque  dépressive  Cata- 
tonique,  par  Anuioo  Tamburini,  Rivista  sjierinicntale  di  Frenùiltiu  an  XLVIII 
n“l  2,  p.  369-383,  20  avril  1911. 

Le  but  de  l’auteur  est  de  démontrer  qu’en  dehors  de  la  démence  précoce  et  en 
dehors  de  la  psychose  maniaque  dépressive  il  existe  une  psychose  catatonique 
aiguë  ou  subaiguë.  Celle-ci  serait  caractérisée  par  une  psychose  catatonique 
nettement  évolutive  en  trois  périodes  (excitation,  catatonie,  résolution)  ;  par  la 
prédominance  des  phénomènes  catatoniques  dans  le  tableau  rnorbi^le,  par  l’ap- 
parilion  d’un  état  de  stupeur  catatonique  typique  avec  flexibilité  cireuse  fré¬ 
quente  et  négativisme  obstiné,  état  qui  se  prolongerait  assez  longtemps  sans 
interruption,  par  un  certain  degré  d’obtusité  émotive,  par  une  évolution  plutcH 
rapide.  F.  üele.vi. 

911)  A  propos  d’un  cas  de  Folie  intermittente.  Quelques  remarques 
sur  l’état  Affectif  dans  la  Manie  et  sur  l’Épuisement  post-mp- 
niaque,  par  .1.  Siîiilas.  SociHè  rnédico-psgehologiiiue,  2C>  juin  1910.  Annales  mé- 
dico-psychologignes.  septembre-octobre  1910,  p.  312. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  28  ans,  déséquilibré  héréditaire  qui,  depuis  l’âge  de 
15  ans,  est  atteint  de  folie  intermittente,  dont  les  accès  affectent  un  type  pres¬ 
que  périodique.  L’observation  du  malade  montre  réunis  chez  lui  les  trois  types 
ou  degrés  classiques  de  l’accès  maniaque  décrits  sous  les  noms  de  manie  légère 
ou  excitation  maniaque,  manie  aiguë  avec  agitation,  manie  grave  ou  suraiguë. 

Parmi  les  symptômes  de  ces  accès  mania(|ues,  il  en  est  un  qui  mérite  de 
retenir  l’attention  ;  c’est  l’état  alTcctif.  Dans  les  petits  accès  il  est  représenté 
surtout  par  l’euphorie,  l’exaltation  du  moi.  Dans  les  accès  moyens,  la  note 
affective  est  représentée  par  des  manifestations  émotionnelles  essentiellement 
mobiles  et  variables.  Enfin,  dans  les  accès  les  plus  graves,  toute  note  émotion¬ 
nelle  semble  disparaître,  ou  du  moins  reste  insaisissable.  L’on  voit  ainsi  les 
manifestations  de  l’excitabilité  effective  s’effacer  â  mesure  qu’augmentent  les 
symptômes  d’agitation  motrice  et  d’excitation  intellectuelle. 

Chez  ce  malade,  la  terminaison  des  grands  accès  maniaques  est  très  particu¬ 
lière.  Au  bout  d’un  temps  variable,  de  un  à  plusieurs  mois,  le  malade,  toujours 
agité,  mais  amaigri,  exténué,  se  couche  et  s’endort  pendant  48  heures  et  plus 
d’un  sommeil  calme  et  profond  dont  on  ne  peut  à  peine  le  réveiller  un  instant 
pour  lui  faire  prendre  quelque  nourriture.  Au  sortir  de  ce  sommeil,  il  est  dans 
Un  état  de  stupeur  très  accentué,  tout  à  fait  égaré,  inconscient  de  ce  qui  se 
passe  autour  de  lui,  incapable  de  comprendre  une  parole,  de  se  lever,  de  se  tenir 
debout,  dormant  une  partie  de  la  journée,  et  mangeant,  ou  plutôt  dévorant  tout 
Ce  qu’on  lui  présente. 
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l’iiis,  gi'ciduellernenl,  la  stupeur  fait  place  à  un  état  de  confusion  mentale  avec 
désorientation,  torpeur  intellectuelle,  conduite  automaticinc  ;  aucun  délire, 
aucune  note  émotionnelle  iiuelle  (lu'cllo  soit.  Petit  à  petit,  au  bout  de  deux  à 
trois  semaines  au  |>lus,  sans  aucun  traitement  autre  (|ue  le  repos  et  une  alimen¬ 
tation  substantielle,  ces  symptômes  disparaissent;  le  malade  l'cpreud  cons¬ 
cience  de  lui-méinc  et  de  son  milieu,  et  retrouve  son  activité  intellectuelle 
normale. 

Cette  période  d'épuisement  post-maniaque  donne  le  tableau  t^'pique  d’un  état 
de  stupeur  ou  de  confusion  mentale  simple.  H  Fkindki.. 

!)l2j  Manie  simple  et  Psychose  périodique.  Statistique,  ])ar  C  liouuÉ 
(<le  l.imoiix)  Aaiwlen  incitiai-jwji'holoijiiinrs,  an  lA'I.X,  n"  5,  p.  r):(-:!7(),  mai- 
juin  11)11. 

ba  statistique  de  l'auteur  (1880-181)9)  comporte  40  manies  simples  non  réci¬ 
divantes  contre  27  manies  récidivantes  ou  psychoses  périodiques.  Il  en  conclut 
que,  dans  la  région  et  ilans  bî  milieu  rural  oii  il  a  opéré,  le  nombre  des  cas  de 
manie  simidc,  tion  récidivante,  est  sensiblement  su()oricur;i  celui  des  psychoses 
périodiques. 

üans  toute  question  scientifique,  il  faut  [icnser  à  son  côlé  [)ratique;  sous  ce 
rapport,  les  résultats  fournis  par  cette  enquête  t>e  sont  pas  à  dédaigner.  Inter¬ 
rogé  sur  l’avenir  d'un  maniaque  à  son  premier  accès  l’aliéniste,  imbu  de  la  doc¬ 
trine  kra‘pelienne,  se  prononcera  nettement  pour  l’incurabilité  du  malade  et 
portera  la  désolation  <lans  une  famille  bien  éiirouvée.  L’auteur,  fort  des  résul¬ 
tats  de  son  enquête,  assure  que  le  malade  aura,  il  peu  [irès,  une  chance  sur  trois 
de  guérison  railicale. 

F.n  montrant  la  grande  fréquence  des  cas  chroniques  dans  la  manie  simple  et 
leur  rareté  dans  la  manie  périodique,  la  statistiqiu!  actuelle  donne  encore  un 
enseignemenl.  qui  montre  bien  le  trouble  que  la  conception  de  la  folie  maniaque 
déi>rcssive  a  apporté  dans  les  es[)rits  en  englobant  dans  cette  nouvelle  entité 
deux  formes  mentales  aussi  dilTércntes  que  la  manie  sim[de  et  la  manie  pério¬ 
dique;  elles  ont  certainement  la  même  symptomatologie,  mais  les  suites  en 
sont  si  dill'érentcs  que  depuis  Fairct,  llitti,  Magnan,  Régis,  liallet  et  autres  cli¬ 
niciens  dont  personne  ne  conteste  le  sens  clinique,  elles  sont  considérées  comme 
parfaitement  autonomcii.  Faut-il  supprimer  cette  distinction,  basée  sur  une 
longue  observation,  parce  qu’elle  contrarie  une  théorie  née  d’hier  qui  nie  sou¬ 
vent  l’évidence  des  faits?  Certainement  non,  et  alors,  que  devient  la  folie 
maniaiiue-dépressive  ? 

En  présence  îles  résultats  si  contradictoires  que  l’on  constate,  d’une  part, 
entre  les  statistiques  allemandes  et  celles  du  midi  de  la  France,  et  d’autre  part, 
quoique  à  un  degré  moindre,  entre  les  statistiques  du  nord  et  celles  du  midi  de 
la  France,  on  peut  se  demander  si  le  climat,  et  même,  dans  le  même  climat,  le 
milieu  social,  n’ont  pas  une  action  élective  sur  telle  ou  telle  autre  forme  de 
manie.  E.  FEiNOEt.. 

91.‘{)  Cholémie  et  états  mentaux  Dépressifs,  par  1‘.  Hannaho  et  ,1.  Sek- 
GKANT.  SociHé  méi\k<)-p-iijdmli)i]i<jiie ,  27  février  1911 .  Annales  médico-]>siicltolo(jii]iii’ii, 
p.  448,  mai-juin  1911 . 

Les  accès  de  mélancolie  typique  ne  semblent  pas  devoir  être  rattachés  à  la 
cholémie,  comme  d’aucuns  l’avaient  supposé;  chez  les  dégénérés  la  cholémie 
accompagne  fréquemment  les  états  mentaux  dépressifs,  E.  FEiNOKt.. 
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911)  Excitation  motrice  à  forme  Poriomaniaque  chez  un  Circulaire, 

par  Nadal  (de  CleriTKtiit),  Annales  ini'dico-psi/clinlofftques,  an  I,XIX,  p.  216-229, 
mars-avril  1911. 

Le  malade  en  question,  atteint  de  psjchose  circulaire,  ne  parait  pas  seule¬ 
ment  intéressant  par  la  quasi-célébrité  que  lui  ont  valu  ses  exploits  maniaques, 
mais  encore  par  le  mode  de  manireslation  de  son  agilation  motrice  qui  a  pro¬ 
voqué  de  véritables  fugues  d'un  genre  spécial. 

On  peut  diviser  en  trois  périodes  l’existence  de  ce  malade  ;  1»  une  période  où 
il  ne  se  produit  que  de  l'excitation  simple,  alternant  avec  de  la  dépression  ; 
2“  une  période  dans  laiiuelle  apparaissent  des  accès  maniaques  francs  suivis  de 
longues  périodes  d’excitation  maniaque  et  de  longs  états  dépressifs;  11"  une 
période  enfin  dans  laiiuelle  l’excitation  maniacpie  tend  à  disparaître  et  ù  se 
fondre  dans  les  accès  maniaques  proprement  dits.  11  y  a  lieu  de  remarquer 
aussi  la  longueur  régulièrement  croissante  du  cj'cle  morbide  compiel  jusim’au 
moment  où  est  atteint  le  l3'|)e  annuel  et  presque  vernal;  sauf  (|uet(|ues  rares 
modilications,  cel^  pe  se  maintient  depuis  bientôt  vingt  ans. 

A  chacune  de  ces  trois  périodes  correspond  une  vie  sociale  dilférente  ;  dans 
la  première  on  se  trouve  en  présence  d’un  original  qui,  au  point  de  vue  admi¬ 
nistratif,  ne  pénétre  jamais  à  l’intérieur  des  frontières  de  l’aliénation  menlale. 

Dans  la  seconde  période,  l’excitation  atteint  un  degré  tel  qu’elle  devient  de  la 
manie  franche  et  nécessite  des  internements  multiples;  l’importance  des  phases 
d’agitation  désordonnée  s’accroît  progressivement,  longues  périodes  d’hjpo- 
manie.  Pendant  cette  longue  période,  le  sujet  trouve  le  temps  d’accomplir  à 
travers  le  monde  entier  de  formidables  randonnées. 

Après  trente-huit  ans  de  maladie,  on  ne  constate  que  de  légères  (races 
d’affaiblissement  intellectuel,  affaiblissement  que  l’âge  du  malade  suflit  à 
expliquer  et  qui  ne  permet  pas  d’attribuer  à  la  ps^’chose  une  tendance  vers  la 
démence. 

Le  malade  parait  fournir  un  beau  type  d’activité  poriomaniaque;  ses  fugues 
sont  intéressantes  tant  par  leur  ampleur  que  par  la  modalité  suivant  laquelle 
elles  se  sont  accomplies,  et  aussi  par  la  notoriété  qu’elles  ont  valu  à  ce  mar¬ 
cheur.  E.  Fei.ndul. 

915)  Délire  de  Persécution  à  base  Génesthésiopathique,  par  F  Tisso  r 
(de  Dury).  Annales  rnétlico-psijchülaijiqHes,  an  LXVIK,  n"  It.  p.  39;i-.iü2,  novembre- 
décembre  1910. 

Les  psychopathes  de  la  sensibilité  peuvent  être  rangés  en  deux  catégories, 
suivant  que  prédominent  chez  eux  ou  qu’existent  seules  les  manifestations  de 
l’une  ou  de  l’autre  des  deux  formes  de  la  sensibilité  somatique  :  ceux  qui  pré¬ 
sentent  des  troubles  sensoriels  et  justifieraient  assez  bien  l’appellation  de  sen- 
soriopathes,  ceux  dont  les  i)hénomènes  morbides  ressortissent  ù  la  sensibilité 
générale  organique  ou  cénesthésio,  et  qui  sont  déjà  désignés  du  nom  de  cénes- 
thésiopathes.  11  n’est  pas  douteux,  par  exemple,  que  certains  délirants  partiels 
alimentent  leur  système  uniquement  avec  des  illusions  et  des  hallucinations 
des  sens;  que  d’autres,  indemnes  de  toute  participation  sensorielle,  basent  le 
leur  sur  des  troubles  des  sensations  internes.  On  imagine  aisément  que  ces  der¬ 
niers  soient  des  interprétants,  obligés  de  chercher  une  explication  à  des  sensa¬ 
tions  inconnues  qui  n’ont  pas  l’objectivilé  indiscutable  d’hallucinations  ;  tandis 
que  celles-ci  imposent  son  délire  à  leur  victime,  l’interprétant  doit  se  créer  le 
sien  avec  des  éléments  non  différenciés. 
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L’auteur  donne  l’observation  d’un  malade  dont  le  délire  sj'stématique  roule 
uniquement  sur  des  troubles  cénesihésiques  interprétés  à  la  faveur  d’une  idée 
préconçue  de  persécution.  Ce  malade  appartient  ii  la  grande  classe  des  cénes- 
tliésiopathes  qui  comprend,  entre  autres  espèces,  les  h.ypocondriaques,  les  neu- 
raslbéni(|ues  et  les  cénestbopathes  de  Dupré  et  Camus.  Mst-il  un  hypocon¬ 
driaque  ?  Chez  lui  les  sensations  externes,  les  impressions  sensorielles  sont 
nettes,  adéquates;  aussi  ne  formule-t-il  aucun  doute  sur  le  monde  extérieur,  le 
voyant  tel  qu’auparavant  ;  seuls  certains  phénomènes  subjectifs,  du  domaine 
des  sensations  organiques,  attirent  son  attention,  il  les  interprète  à  la  lumière 
de  l’idée  préexistante  de  persécution. 

’l’out  ce  qu’il  ressent  d’anormal,  il  l’interprète  comme  l’expression  de  ma- 
nmuvres  criminelles  opérées  sur  lui  par  des  moyens  occultes;  tes  organes 
internes  sont  les  seuls  atta(|ués,  les  parties  directement  visibles  du  corps  étant 
respectées,  ce  qui  est  conforme  au  thème  délirant  ;  s’il  croit  à  une  transforma¬ 
tion  de  son  corps,  celle-ci  est  purement  anatomique,  quantitative,  ses  interpré¬ 
tations  ne  l’amènent  et  ne  le  mèneront  probablement  pas  à  la  dépersonnalisa¬ 
tion,  au  délire  métabolique  proprement  dit. 

En  somme,  le  malade  ne  se  présente  pas  comme  un  véritable  hypocondriaque; 
au  surplus,  ce  serait  un  hypocondriaque  par  hyper  et  non  par  hypocénesthésie, 
car  ces  deux  variétés  sont  des  réalités  cliniques.  Ce  n’est  pas  non  plus  un  hypo¬ 
condriaque  résigné,  passif;  il  sait  qu’il  n’y  a  rien  à  faire  contre  une  force  supé¬ 
rieure  et  insaisissable,  mais  il  fait  tout  pour  se  soustraire  à  son  sort,  il  ne 
désespère  pas  de  réussir,  du  moins  il  ne  succombera  pas  sans  lutte  ni  sans  ven¬ 
geance. 

De  même  qu’il  existe  des  délirants  de  persécution  à  base  sensorielle,  de 
même  il  y  en  a  à  base  exclusivement  cénesthésique,  et  cet  exemple  le  prouve. 
Chez  ces  derniers,  suivant  la  nature  et  le  siège  des  troubles  ressentis,  l’inter¬ 
prétation  peut  être  à  teinte  hypocondriaque.  C’est  bien,  semble-t-il,  le  cas  ici  : 
de  l’avis  de  l’auteur,  le  malade  est  atteint  de  délire  de  persécution  basé  sur  l’in¬ 
terprétation  hypocondria(|ue  de  troubles  cénesthopathiques.  E.  Feindel. 

!)1G)  Un  Délire  d’interprétation  dans  l’Histoire.  Maria-Stella  Chiap- 
pini,  lady  Newborough,  baronne  Sternberg  (1773-1843),  par  Lucien 
Lagiiieek.  Annales  médico-psijcholmjiques,  an  FiXVlll,  n"'  1  et  2,  juillet-août  et 
se[)tenibre-octobre  1910. 

L’auleur  écrit  la  longue  histoire  du  délire  de  Maria  Stella;  tout  ce  délire 
repose  sur  des  interprétations  extrêmement  riches.  Maria  Stella  est  morte  à 
70  ans,  après  22  ans  de  délire,  sans  que  son  activité  psychique  ait  subi  la  moin¬ 
dre  atteinte.  E.  F. 

917)  Note  sur  la  question  de  la  Paranoïa  aiguë,  par  'I’rénel.  Société 
médico-psiieholnijiqne,  25  juillet  1910.  Annales  ii  ii  p  qiUoh  p  pu  s  p.  446, 
no  V  em  bre-déce  m  b  rc  1910. 

La  tbéorie  de  Magnan  distingue  uniquement  le  délire  systématisé  chronique, 
mais  confond  tous  les  autres  faits  dans  la  dégénérescence,  qu’ils  soient  aigus  et 
curables,  ou  non.  Faisant  bon  marché  de  la  dégénérescence,  d’autres  auteurs 
considèrent  que  la  paranoïa  aiguë  ne  diffère  de  la  paranoïa  chronique,  au  sens 
le  plus  large  du  mot,  (jue  par  la  terminaison  par  une  rapide  guérison. 

L’auteur  envisage  les  rapports  des  délires  systématisés  aigus  et  les  délires 
systématisés  chroniques  à  la  lumière  d’une  observation  clinique  dont  voici  le 
résumé  ;  après  une  courte  période  d’incubation  de  forme  mélancolique,  éclate 
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chez  une  jeune  femme  de  32  ans  un  délire  très  polymorphe,  avec  hallucina¬ 
tions  de  l’ouïe  et  de  la  sensibilité  générale,  idées  de  persécution,  mystiques  et 
de  grandeur,  qui  guérit  très  rapidement  18  mois  après  le  début  de  la  maladie. 

Certains  aiileuis  prétendraient  qu’il  s’agit  de  paranoïa  aiguë;  il  paraîtra  bien 
difficile  d’admettre  que  de  semblables  faits  puissent  être  confondus  avec  les 
cas  chroniques.  E.  Feindel. 

018)  Psychose  familiale  à  trois,  par  Alfio  ScuoEni  (de  Catane),  liwista  ila- 
liana  di  Neuropalologia,  Psichiaina  ed  Eleltrolerapia,  vol.  IV,  fasc.  4,  p  172-175, 
avril  1911. 

Il  s’agit  d’une  mère  et  de  ses  deux  fils;  la  mère,  âgée  de  74  ans,  nullement 
affaiblie  mentalement,  demeura  pendant  plus  de  cinquante  ans  en  liberté  sous 
la  garde  de  sa  famille  et  notamment  sous  celle  de  ses  deux  fils  qui  déliraient 
avec  elle.  F.  üei.eni. 

919)  Les  Paresthésies  dans  la  genèse  du  Délire  de  la  Persécution 
physique  chez  les  Déments  précoces,  par  Paolo  Cascella.  Annali  di  Ne- 
vroluyia,  an  XX VIII,  fasc.  5,  p.  311-337,  1910. 

On  voit  souvent,  dans  la  démence  précoce,  les  idées  délirantes  des  malades 
se  reporter  b.  leur  état  de  santé  physique  ou  mentale.  Les  phénomènes  morbides 
qu’ils  présentent  sont  alors  attribués  à  des  influences  extérieures,  à  l’action  de 
leurs  persécuteurs  et  aux  méfaits  d’ennemis  invisibles. 

Dans  les  trois  observations  de  l’auteur  les  sujets  étaient  affectés  de  paresthé¬ 
sies  et  celles-ci  avaient  orienté  leur  délire  de  telle  sorte  que  leurs  idées  de  per¬ 
sécution  physique  se  trouvaient  intimement  liées  aux  troubles  de  leur  sensi¬ 
bilité. 

Pour  l’auteur  il  existe  vraisemblablement  un  lien  étiologique  entre  la  démence 
précoce  et  les  paresthésies  qui  dépendent  des  modifications  locales  de  la  circu¬ 
lation.  L’angoisse  précordiale,  l’hyperhidrose  et  les  troubles  subjectifs  de  la 
sensibilité  sont,  dans  la  démence  précoce,  probablement  conditionnés  par  l’irri¬ 
tation  du  sympathique.  F.  Dbleni. 

920)  La  Démence  précoce  et  la  Syphilis,  par  Serge  Soukhanofp.  Annales 

mMwo-psycholoijiques,  an  LXIX,  n”  3,  p,  377-383,  mai-juin  1911. 

La  démence  précoce  sert  d’expression  à  des  dystrophies  particulières  dans  le 
mécanisme  neuro-psychique;  la  démence  précoce  est  peut-être  une  dystrophie 
para-hérédo-syphilitique  particulière. 

Pour  retrouver  la  syphilis  dans  l’étiologie  de  la  démence  précoce  on  s’est 
adressé  k  la  réaction  de  Wassermann,  mais  il  faut  dire  que  la  réaction  de 
Wassermann,  avec  sa  technique  actuelle,  n’est  pas  encore  en  état  d’indiquer 
tant  soit  peu  exactement  quelle  est  la  dépendance  de  la  démence  précoce  de  la 
syphilis  congénitale,  car  ici  on  a  affaire  seulement  aux  troubles  dystro¬ 
phiques.  C’est  pour  cette  raison  qu’il  n’y  a  rien  d’étonnant  à  ce  que  la  réaction 
de  Wassermann  n’ait  été  obtenue  que  dans  25  "/o  des  cas  de  démence  précoce, 
tandis  que  dans  les  anomalies  dystrophiques,  caractéristiques  de  la  syphilis 
héréditaire,  elles  ont  été  trouvées  avec  une  fréquence  de  80  "/o  chez  ces  mômes 
dtoients  précoces.  E.  Feindel. 

921)  Démence  précoce  et  Tuberculose,  par  Soutzo  (fils)  et  P.  Dimitresco 
(de  Bucarest).  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVIII,  n°  3,  p.  380-386,  no¬ 
vembre-décembre  1910. 

Étant  connue  l’influence  qu’exerce  la  toxine  tuberculeuse  sur  le  cerveau  il  est 
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facile  de  comprendre  que,  lorsqu’il  s’agit  de  déments  précoces,  chez  qui  le  cer¬ 
veau  se  trouve  déjà  atteint,  l’action  de  la  toxine  tuberculeuse  se  fera  ressentir 
d’une  fa(;on  particuliérement  accentuée  et  évidente  11  semble  y  avoir  une  sorte 
de  synergie  d’action  entre  les  processus  cellulaires  bio-ebimiques  de  la  démence 
précoce  et  les  actions  toxiques  de  la  bacillose. 

Cotte  s,ynergio  d'action  semble  se  réaliser,  avec  une  certaine  prédilection,  dans 
les  cas  de  démence  précoce;  elle  se  produit  rarement  dans  d’autres  alîcclions 
mentales  à  base  organique. 

Par  conséquent  il  y  a  solidarité  entre  les  deux  affections,  solidarité  au 
[loitit  de  vue  des  mécanismes  des  processus  organiques  intimes,  comme  il  y  a 
de  même  solidarité  au  point  de  vue  de  l’évolution  clinique. 

La  tuberculose  et  la  démence  précoce  évoluent  de  concert,  s’aident  à  évoluer 
pour  ainsi  dire.  L.  Keiniiel. 

9“2i)  Nouvelle  contribution  à  l’étude  clinique  delà  Dementia  præco- 
cissima,  par  F.  (Iostantini.  Itivista  sperimnilulo  di  Frcnialria,  an  XLXlll, 
n»‘  1-2,  II.  :{(),‘J-:i;)(i,  2Ü  avril  1911. 

L’auteur  résume  27  observations  antérieures  et  décrit  3  cas  nouveaux  de 
démence  à  forme  calatonique  survenus  chez  des  enfants  de  i,  8  et  7  ans.  Le 
premier  malade  est  actin  llement  âgé  de  17  uns  ;  c’est  donc  le  cas  à  plus  longue 
évolution  qui  ait  été  signalé  jusqu’ici  ;  dans  ce  premier  cas  et  dans  le  second  il 
y  a  un  affaiblissement  marqué  de  l’intelligence;  dans  la  troisième  observation 
on  a  noté  une  amélioration  marquée  ;  dans  ce  troisième  cas  également  il  y  a  eu 
des  attaques  convulsives. 

En  l’état  actuel  on  ne  saurait  aflirmer  que  dans  tous  les  cas  de  dementia 
pra'.cocissima  rapportés,  il  s’agisse  d’une  seule  et  même  maladie;  on  ne  sau¬ 
rait  non  plus  déterininer  encore  avec  certitude  les  rapports  de  la  dementia  pra:- 
cocissima  avec  la  démence  précoce.  F.  Dhleni. 


ASSISTANCE 

9231  Documents  d'outre-mer.  Des  Infirmières  dans  les  quartiers 
d’Hommes  Aliénés.  Traitement  des  phases  aiguës  de  l’Aliénation 
mentale  par  l’Alitement  en  plein  air,  par  Edmond  Eohnu.  Annales  rnédico- 
]isiirliol<i(ii<iues,  an  LXIX,  p.  ,S4-9“>,  juillet-août  J9H. 

L’aulenr  expose  sa  manière  de  voir  sur  la  répartition  du  personnel  féminin. 
Il  ne  peut  s’agir  de  remplir  le  cadre  du  personnel  des  divisions  uniquement 
avec  des  infirmières;  une  sélection  des  quartiers  est  utile. 

Il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  intérêt  à  accomplir  cette  réforme  du  jour  au  len¬ 
demain;  mais  son  aiiplication  cbaqiie  jour  croissante  en  Angleterre  et  en  Amé¬ 
rique  ne  doit  pas  manquer  d'inspirer  confiance  et  de  susciter  chez  nous  des 
essais,  graduellement  et  après  sélection. 

La  méthode  se  généralisera  de  plus  en  plus  et  les  malades  bénéficieront  de 
cet  effort  se  réalisant  en  soins  plus  bienveillants  et  doux  dans  un  séjour  rendu 
plus  agréable. 

Avec  M.  Easterbrook,  Mabon  et  Dent  ont  réalisé  la  cure  de  repos  en  plein  air 
dans  le  traitement  de  l’aliénation  mentale.  Elle  paraît  constituer  un  adjuvant 
des  plus  importants,  et  mérite  de  susciter  son  expérimentation  dans  les  asiles. 
Ses  avantages  et  scs  effets,  comparés  il  l’exercice  simple  ou  îi  la  clinothérapie 
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sim|ilc,  peuvent  se  résumer  ainsi,  d’après  l’expérience  de  nos  confrères 
d’Iîcosse  :  l'exercice  dans  les  phases  actives  de  l’aliénation  mentale  modilic 
l’état  physique,  mais  peut  retarder  l’amélioration  mentale  ;  le  repos  au  lit  ù 
l’intérieur  améliore  d’ahord  l’état  mental,  mais  peut  iniluer  défavorablement 
sur  la  santé  physique;  le  repos  au  lit  en  plein  air  améliore  à  la  fois  les  deux 
états.  I.es  avantages  constatés  dans  l’exercice  libre  tiennent,  non  à  cet  exercice, 
mais  au  plein  air,  les  inconvénients  signalés  dans  le  traitement  des  névroses  et 
ps^'choscs,  suivant  la  méthode  de  Weir  Mitchell,  sont  dus  moins  au  séjour  pro¬ 
longé  au  lit  qu’au  séjour  dans  une  atmosphère  confinée.  La  clinothérapie  en 
plein  air  bénéficierait  des  avantages  des  deux  méthodes  sans  partager  leurs 
inconvénients;  elle  n’a  pas  besoin  de  s’aider  du  massage,  des  mouvements  actifs, 
ou  passifs,  de  l’électricité,  etc.,  et  une  série  de  petits  exercices  gradués  et 
alternés  tels  qu’une  courte  promenade,  le  séjour  sur  un  fauteuil,  etc.,  permet¬ 
tent,  sans  déroger  au  principe  du  traitement,  une  variante  utile  et  agréable  au 
malade.  E.  Eeindel. 

923)  Le  Régime  des  Aliénés  en  Écosse,  par  A. -R.  UnyunAiiT.  Annalcx 
médico-pfycliologùjues,  an  LXVlll,  n“  2,  p.  231-281,  se[itombre-octobro  1910. 
.Monographie  d’une  grande  importance  monirant  comment  le  régime  des 
aliénés  s’est  établi  et  modifié  en  Ecosse  depuis  le  commencement  du  siècle  jus¬ 
qu’à  nos  jours.  Au  point  de  vue  de  l’hygiène  dans  ses  asiles  et  de  la  thérapeu¬ 
tique  p.sychialrique,  l’Ecosse  occupe  certainement  la  première  place  parmi  les 
nations.  E,  Eeinuki,. 

925)  Une  visite  à  la  Colonie  agricole  d’Uchtspringe,  par  I'.  Laua.mk  (de 
(ienéve).  Aiinaln  médieo-pugcltoloijùpm,  an  LXI.X,  n"  2,  [).  230-242,  mars- 
avril  1911. 

On  peut  distinguer  trois  groupes  de  malades  placés  dans  les  familles  par 
l’asile  d’Uchtspringe  : 

l"  Les  convalescents  de  maladies  mentales  qui  ne  font  plus  de  iirogrès  à  l'jisile 
et  qui  ont  besoin  d’un  changement  de  milieu  pour  arriver  à  ])leine  guérison; 
2“  les  aliénés  délinquants  placés  d’office  comme  «  irros[ionsablcs  i,  et  reconnus 
inolfensifs,  mais  auxquels  on  ne  pourrait  octroyer  une  liberté  complète.  Ils  sont 
pour  ainsi  dire  mis  en  quarantaine  dans  les  familles,  jusqu’à  ce  qu’ils  aient 
fourni  la  preuve,  par  leur  conduite,  (ju’on  peut  les  rendre  sans  danger  à  leur 
ancien  métier  et  à  la  vie  sociale;  3“  les  cas  chroniques,  auxquels  convient  une 
certaine  liberté  et  qui  n’ont  plus  besoin  d’un  traitement  médical  régulier,  mais 
qui  doivent  encore  toutefois  rester  sous  une  surveillance  attentive. 

Après  une  expérience  de  plusieurs  années,  faite  sur  des  centaines  de  malades, 
le  placement  familial  a  donné  de  bienfaisants  résultats,  fournissant  la  preuve 
que  les  aliénés  ne  trouveraient  pas  du  tout  la  même  amélioration  dans  leur 
propre  famille,  comme  on  l’a  prétendu  à  tort.  E.  Ekindei.. 

926)  Quelques  considérations  sur  l’Assistance  des  Aliénés  et  sur  le 
projet  de  Réforme  de  la  Loi  du  30  juin  1838,  par  Lucien  Lauhiei  e 
Annales  médie.o-psychotogiques,  an  LXIX,  n“  2,  p,  243-263,  mars-avril  -1911. 
L’auteur  envisage  dans  un  sens  pratique  les  réformes  à  introduire  dans  le 

régime  des  aliénés  et  qui  doivent  tendre  en  somme  à  l’amélioration  du  refuge 
qu’est  l’asile  et  des  efforts  curateurs  qui  y  sont  mis  en  œuvre, 

.  E.  Eeindee. 


524 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


027)  L’encombrement  des  Asiles  n’est  pas  l’expression  de  l’augmen¬ 
tation  de  fréquence  de  l’Aliéaation  mentale,  par  Cesare  Pianetta 
(Urescia).  Rivisla  üaliana  di  Nt'Hropatolniiia,  Psiehiairia  ed  Elallvolerapia,  vol.  IV, 
II»  ;t,  p.  'H:t-124,  mars  1911. 

D’après  les  slalistiques  de  l’auteur  qui  concernent  les  admissions  à  l’asile  de 
la  province  de  llrescia,  le  nombre  des  cas  d’aliénation  ne  tend  pas  à  croître;  le 
nombre  des  admissions  diminuerait  même  très  légèrement,  la  folie  pellagreuse 
devenant  moins  fréquente.  S'il  y  a  encombrement,  dans  les  asiles,  c’est  que  les 
aliénés  y  meurent  moins,  les  conditions  hygiéniques  de  l’internement  s’amé¬ 
liorant  sans  cesse.  F.  Delkni. 

928)  L’assistance  des  Épileptiques  et  des  Idiots  en  Loir-et-Cher. 
L’hospice  Dessaignes  annexe  de  l’Asile  d’ Aliénés,  par  .1  IU.madier. 
Annales  médieo-psijehologiqiics,  an  LXl.V,  p.  42.5-440,  mai-juin  1911. 

L’auteur  expose  la  genèse  de  la  fondation,  les  avantages  d’une  communauté 
d’administration  avec  l’asile  d’aliénés  et  il  envisage  l’influence  heureuse  que 
peuvent  avoir  sur  les  malades  une  surveillance  thérapeutique  continue  et  l’édu¬ 
cation  appropriée  ii  leur  état.  F.  Feindel. 

929)  Un  Asile  d’Aliénés  au  dix-huitième  siècle,  par  L.  Wahl.  Société 
médico-psychologique,  27  mars  1911.  Annules  médico-psychologiques,  p.  479,  mai- 
juin  1911. 

11  s’agit  de  l’hOpital  de  Pontorson  ailministré  par  les  Pères  de  la  Charité, 
qui  recueillaient  quelques  aliénés  dés  le  début  du  dix-huilième  siècle. 

E.  Feindel. 

9:î0)  Le  Choléra  dans  les  Asiles.  Histoire  et  Prophylaxie,  par  Vincenzo 
Hianciii.  Annali  di  Nevrologia,  an  X.XVIII,  Case.  9-4,  p.  179-188,  1910. 

Dans  cette  note,  l’auteur  indique  les  mesures  de  prophylaxie  et  de  thérapeu¬ 
tique  qui  doivent  être  employées  pour  combattre  le  choléra  dans  les  asiles,  il 
dit  un  mol  de  l’influence  de  l’infection  cholérique  sur  les  délires. 

F.  Deleni. 


Le  gérant:  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TVP.  PLON-NOURRIT  ET  c'»,  8,  RUE  QARANCiftHK.  —  16345. 
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UN  CAS  DE  MALADIE  DE  FRIEDREICH  AVEC  AUTOPSIE 


Alexandre  A.  Lambrior 

(Médecin  de  l’iiôpital  Saint-Spiridion  de  Jassy) 

[.a  littérature  médicale  possède  à  l’heure  actuelle  environ  30  observations 
avec  autopsies  de  maladies  de  Friedreich  ;  ces  30  autopsies,  bien  que  n’étant  pas 
toutes  exactement  superposables,  ont  permis  de  tracer  dans  ses  grandes  lignes 
l’anatomie  pathologique  de  cette  affection  surtout  en  ce  qui  concerne  les  lésions 
de  la  moelle  épinière. 

Malgré  la  diversité  des  lésions  anatomiques,  cadrant  bien  d’ailleurs  avec  la 
variabilité  du  complexus  clinique,  il  nous  paraît  à  peu  prés  possible,  à  l’heure 
actuelle,  d’affirmer  que  les  lésions  médullaires  prédominent  dans  les  cordons 
postérieurs;  elles  atteignent  généralement,  mais  avec  moins  d’intensité,  les  cor¬ 
dons  latéraux,  où  elles  se  localisent  par  ordre  de  fréquence  et  d’intensité,  dans  les 
faisceaux  pyramidaux  croisés,  puis  les  faisceaux  cérébelleux  directs,  les  faisceaux 
de  Gowers  et  rarement  dans  les  faisceaux  pyramidaux  directs.  Malgré  l’impor¬ 
tance  que  présente  la  topographie  des  lésions  spinales,  une  autopsie  ne  saurait 
être  complète,  si  l’on  passait  sous  silence  les  lésions  des  racines,  des  ganglions, 
des  nerfs  et  du  cœur  de  ces  malades.  C’est  ce  qui  m’a  guidé  lorsque  j’ai  eu  l’oc¬ 
casion  de  pratiquer,  l’année  dernière,  l’autopsie  d'un  individu  atteint  de  la  ma¬ 
ladie  de  Friedreich  ;  Je  l’observais  depuis  H  ans  déjà  et  je  donne  ici  tous  les 
détails  de  son  histoire  clinique,  ’lnut  en  portant  mes  recherches  sur  la  topogra¬ 
phie  des  lésions  médullaires  que  présentait  notre  sujet,  j’ai  étudié,  à  l’exemple 
de  MM.  J.  Dejerine  et  André  'l’homas  (1)  les  lésions  des  racines,  des  ganglions 
et  des  nerfs  ;  je  me  suis  attaché,  4  l’exemple  de  ces  auteurs,  4  l’examen  du 
cylindraxe  par  la  méthode  de  Itamon  y  Gajal  (imprégnation  par  l’argent).  En 
même  temps  nous  avons  minutieusement  examiné  le  cœur  et  le  système  arté¬ 
riel  de  ce  sujet,  apportant  les  mêmes  soins  en  ce  qui  concerne  l’examen  histolo¬ 
gique  du  cœur. 

(1)  Dejurink  et  André  Thomas,  Les  lésions  des  racines,  des  ganglions  racliidions  et 
des  nerfs  dans  un  cas  de  maladie  de  Friedreich.  Examen  par  la  méthode  do  Ramon  y 
®ajal  (imprégnation  à  l’argent),  Revue  neurologique,  n"  2,  1907. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


OBSisnvAïioN,  —  Lo  noiiirnà  J.  G...  est  entré  à  l’Iiospice  d’incuraljles  de  Galata  on  1898, 
dans  le  service  du  docteur  Slilii.  O  était  igé  de  16  ans  à  l’époque  de  son  admission.  Une 
année  avant  son  internement  à  l’hospice  il  avait  été  [iréscnté  à  la  Société  des  Méde¬ 
cins  et  Naturalistes  de  Jassy  par  M,  le  docteur  A.  Braesco,  médecin  en  chef  de  l’asile 
d’aliénés  do  Socola.  Voici  la  note  qui  le  concerne  et  qui  se  trouve  publiée  dans  le  n"  9, 
1907,  du  llulletin  de  lu  Société  des  Médecins  et  NaturiiUstes  de  Jassy  :  «  Le  malade 
,1.  G  âgé  de  15  ans,  né  à  terme,  est  le  lils  de  parents  sains;  il  a  eu  trois  frères  plus 
égés  que  lui  dont  l’un  a  présenté,  vers  l’ûge  de  12  ans,  des  symptômes  identiques  A  ceux 
que  présente  en  ce  moment  notre  malade.  Ce  frère  est  mort  d’une  pneumonie,  les  deux 
autres  4  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde.  Les  deux  sœurs  du  malade  sont  saines,  l’une  est 
Agée  de  13  ans,  l’autre  do  10  ans.  Dans  ses  antécédents  personnels  nous  relevons  la 
scarlatine  à,  8  ans,  les  oreillons  à  9  ans,  la  diptitérie  à  11  ans.  La  maladie  actuelle  débuta 
vers  l’Age  de  13  ans,  deux  ans  après  la  diphtérie.  L’entant  qui,  jusqu’alors,  po  présentait 
rien  d’anormal,  commença  4  présenter  dos  troubles  de  motilité,  une  marche  incertaine, 
titubante.  Ces  troubles  de  la  motilité  s’accentuèrent  progressivement  et  s’accompagnèrent 
d’une  courbure  progressive  de  la  colonne  vertébrale  et  d(!  douleurs  vagues  dans  les 
raombres  inférieurs.  Actuellement,  il  doit  être  soutenu,  car  la  marche  est  difticile  sans  sou¬ 
tien  ;  il  talonne  et  lance  les  jarnljcs  à  tort  et  à  travers  4  droite  et  à  gauche;  les  oscilla¬ 
tions  de  la  tête  se  font  dans  le  niéme  sens;  l’incoordination  et  les  oscillations  du  tronc 
sont  nettes.  Cette  incoordination  motrice  est  moins  marquée  aux  membres  supérieurs. 
Rétloxos  tendineux  abolis  pour  les  membres  inférieurs,  amoindris  pour  les  membres 
supérieurs.  Déformation  typique  des  pieds.  Le  pied  est  en  varus  équin,  raccourci;  exca¬ 
vation  plantaire,  extension  et  redressement  du  gros  orteil.  Scoliose  cervico-dorsale  à 
convexité  gauche.  Acuité  visuelle  normale.  Nystngmus  horizontal.  Sensibilité  normale. 
Parole  lente,  nasonnée,  scandée  et  parfois  explosive.  lOtat  mental  normal.  Bon  état  géné¬ 
ral,  pas  de  troubles  sphinctériens.  Ce  malade  est  atteint  de  la  maladie  de  Friedroieb. 
Ce  qui  milite  on  sa  faveur,  etc.  » 

Nous  avons  vu  ce  malade  pour  la  première  fois  à  l’hospice  de  Galata  en  1899. 

Voici  la  description  du  malade  à  la  date  du  mois  do  septeriibro  1900. 

Nous  avons  omis  de  cette  observation  les  détails  concernant  les  antécédents  hérédi¬ 
taires  et  personnels  ;  ils  se  trouvent  consignés  dans  la  communication  de  M.  le  docteur 
Braesco  que  nous  avons  reproduit  plus  haut;  ils  lui  ont  été  fournis,  ainsi  qu’à  nous- 
méme,  par  le  père  du  malade,  fonctionnaire  à  la  préfecture  de  police  de  notre  ville.  Seul 
détail  nouveau  et  important  à  ajouter  pour  compléter  l’anamnèse  du  malade  est  la  nais¬ 
sance  d’un  nouveau  frère,  à  la  tin  de  l’année  19ü7,  venu  avant  terme,  au  huitième  mois 
do  la  gestation;  cet  enfant  no  peut  marcher  et  présente  une  paraplégie  spasmodique  et 
d’autres  8ym|)t()mes  caractéristiques  de  la  maladie  de  Little, 

L’exarnen  somatique  nous  fournit  les  données  suivantes  : 

Le  malade  ,1.  C...,  né  à  terme,  âgé  de  18  ans,  do  taille  réduite  (1  mètre  40),  n’est 
pas  caehectisé.  Il  se  plaint  do  vertiges  et  de  vagues  douleurs  articulaires  qui  s’irra¬ 
dient  le  long  des  membres  inférieurs  et  d’un  engourdissement  presque  permanent  de  la 
plante  dos  pieds  ;  ces  troubles  l’empêchent  do  marcher  ;  il  ne  quitte  le  lit  que  rarement 
et  alors  soutenu  par  la  main. 

Le  malade  reste  la  plupart  du  temps  an  lit  dans  le  déeuhitus  latéral  droit,  les  jambes 
légèrement  lléchies  et  découvertes  ;  il  prétend  que  les  douleurs  et  l’engourdissement 
sont  amoindries  par  la  fraîcheur. 

Ce  qui  attire  immédiatement  l’attention,  c’est  la  déformation  typique  des  pieds.  Le 
pied  est  en  varus  éiiuin,  tassé  dans  le  sons  antéro-postérieur,  la  voûte  plantaire  forte¬ 
ment  excavée,  diiigée  en  dedans;  la  première  phalange  est  on  flexion  dorsale,  les 
deux  autres  on  flexion  plantaire  Cette  attitude  vicieuse  est  réductible,  les  mouvements 
passifs  sont  possibles,  les  mouvements  actifs  aussi,  quoique  moins  étendus.  Ces  défor¬ 
mations  disparaissent  en  partie  pendant  la  station  debout. 

La  force  musculaire  est  diminuée  dans  les  membres  inférieurs  ;  la  résistance  aux 
mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  du  pied  sur  la  jambe 
sont  affaiblis.  Les  mouvements  d’extension  du  pied  sur  la  jambe  atteignent  une  ampli¬ 
tude  exagérée.  L’hypotonie  est  très  accusée  pour  les  membres  inférieurs  ;  elle  est  tout 
aussi  marquée  que  dans  le  tabes.  La  notion  de  position  des  membres  inférieurs  est 
intacte.  Les  mouvements  isolés  des  membres  inférieurs  sont  incoordonnés  avec  des 
déviations  biusqmis  qui  ies  jettent  loin  du  but.  Le  malade  ne  peut  porter  le  talon 
gauche  sur  le  genou  droit  sans  décrire  des  oscillations  d’amplitudes  inégales.  Les  réflexes 
tendineux  sont  abolis.  Absence  du  signe  de  Babinski. 

La  sensibilité  sous  tous  ses  modes  (contact,  douleur,  température)  est  normale,  excepté 


UN  CAS  DE  MALADIE  DE  PRIEDREICH  AVEC  AUTOPSIE 


527 


pour  la  région  plantaire  où  elle  est  très  émoussée.  Pas  do  troubles  vaso-moteurs.  Sco¬ 
liose  dorsale  à  convexité  droite  avec  légère  courbure  do  compensation  de  la  région  lom¬ 
baire. 

Si  on  oblige  le  malade  à  quitter  son  lit  ei  si  on  lui  commande  de  se  tenir  debout,  on 
observe  que  la  station  est  pénible;  le  malade  oseille;  il  doit  porter  les  pieds  soit  à 
droite,  soit  à  gauche,  soit  en  avant  et  même  en  arrière  pour  élargir  continuellement  sa 
base  de  sustension  afin  de  pouvoir  se  tenir  avec  peine  en  équilibre  ;  en  môme  temps  la 
tête  et  le  tronc  sont  le  siège  d’oscillations  latérales  d’amplitudes  variables.  Si  le  malade 
garde  plus  de  2  à3  minutes  la  station  debout,  les  jambes  fléchissent  brusquement  et  le 
malade  s’écroule  sur  le  sol.  L’occlusion  des  yeux  rend  impossible  la  station  debout,  la 
chute  survient  après  deux,  trois  oscillations  dès  que  les  yeu.x  sont  fermés. 

Si  l’on  fait  marcher  le  malade  soutenu  sous  les  aisselles,  on  voit,  qu’après  certaines 
hésitations,  il  lance  avec  violence  et  brusquerie  les  jambes  soit  trop  en  dehors  soit 
trop  en  dedans  ;  elles  rotomhent,  frappant  le  sol  avec  violence  et  finissent  par  s’entre¬ 
croiser.  Pendant  la  marche  la  tète  oscille  par  intervalles  et  rend  l’incoordination  encore 
plus  évidente. 

Si  l’on  fait  asseoir  le  malade  au  bord  de  son  lit,  on  voit  que  la  tôte  n’est  pas  immo¬ 
bile  et  qu’elle  se  porto  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  plus  rarement  dans  le  sens  antéro¬ 
postérieur,  cela  constitue  une  sorte  do  balancement  de  la  tête  qui,  tout  en  n’étant  pas  ryth¬ 
mique  s’elîectue  avec  une  extrême  lenteur  ;  les  mouvements  de  la  tête  s’accompagnent 
du  clignement  des  paupières  et  d’une  déviation  do  la  commissure  labiale  gaucho  qui 
simule  un  spasme. 

Dans  cette  attitude,  ainsi  qu’au  lit,  les  membres  supérieurs  ne  restent  point  immobiles; 
ils  présentent  de  temps  en  temps  des  mouvements  choréiques. 

L’ataxie  des  membres  supérieurs  est  manifeste  et  caractéristique,  quoiqu’un  peu 
moins  accentuée  que  pour  les  membres  inférieurs.  Si  on  demande  au  malade  de  saisir  un 
objet  que  l’on  a  mis  à  sa  portée,  on  voit  que  sa  main  se  porte  lentement  et  avec  certaine 
hésitation  au-dessus  do  l’objet  :  elle  s’abaisse,  décrivant  une  série  d’oscillations  lentes 
et  (dronlairos,  qui  diminuent  d’amplitude  au  fur  et  à  mesure  qu’elle  approche  du  but; 
puis  elle  s’abat  brusquement,  et  les  doigts  tenus  jusque-là  en  extension  se  iléchissent  et 
attrapent  maladroitement  l’objet.  Si  on  commande  an  malade  de  porter  la  main  sur  le 
bout  de  son  nez,  il  a  la  même  hésitation  et  décrit  les  mémos  oscillations  lentes  et  circu¬ 
laires  avant  d’atteindre  le  but.  L’occlusion  des  yeux  rend  celte  ataxie  encore  plus  mani¬ 
feste  et  lo  malade  ne  peut  atteindre  que  rarement  son  nez  ;  la  main  arrive  le  plus  sou¬ 
vent  sur  la  joue  droite  ou  gaucho,  à  une  certaine  distance  du  but. 

L’écriture  du  malade  est  très  altérée,  les  caractères  sont  tremblé.s,  inégaux,  à  peine 
reconnaissables. 

La  force  musculaire  est  à  jiou  près  normale  pour  les  membres  supérieurs.  Les  réflexes 
tendineux  sont  un  pou  diminués,  les  réllexes  cutanés  normaux.  Pas  de  troubles  de  sen¬ 
sibilité,  pas  de  troubles  trophiques. 

Outre  le  clignement  des  paupières  que  nous  avons  signalé  et  qui  accompagne  les 
mouvements  de  la  tôte,  lo  malade  présente,  dès  que  l’on  fait  fixer  plus  longuement  un 
objet,  ou  dans  les  positions  extrêmes  du  regard,  un  nystagmus  à  secousses  amples  et 
lentes,  nystagmus  qui  doit  être  recherché,  car  il  n’existe  pas  à  l’état  de  repos  des  globes 
oculaires.  Ce  nystagmus  est  bilatéral. 

La  vue  est  normale.  Les  pupilles  sont  égales  et  normales;  les  réactions  pupillaires  à 
l’accommodation  et  à  la  lumière  sont  normales.  Absence  du  signe  d’Argyll  Robertson. 
Pas  de  lésions  du  fond  do  l’œil. 

L’acuité  auditive  est  normale.  Lo  goût  et  l’odorat  sont  bien  conservés. 

La  parole  est  traînante,  bitonale,  nasonnée,  hésitante.  La  langue  est  le  siège  de  très 
saillomonts  fibrillaires  ;  tirée  hors  de  la  bouche,  elle  présente  dos  mouvements  de  latéralité. 

L’intelligence  est  normale.  Le  malade  lit  très  bien.  La  compréhension  est  très  suffi¬ 
sante.  La  mémoire  des  faits  est  bien  conservée,  le  l'aisonnement  logique.  Vertige  surve¬ 
nant  par  accès. 

L’état  général  est  bon.  Système  pileux  peu  développé.  Organes  génitaux  normaux. 

Pas  do  ganglions  tuberculeux.  A  la  percussion  et  à  l’auscultation  des  poumons  on  nç 
décèle  aucun  signe  do  tuberculose;  18  respirations  par  minute. 

L’examen  du  cœur  nous  révèle  une  hypertrophie  modérée  do  cet  organe  ;  augmenta¬ 
tion  de  l’aire  de  matité  cardiaque,  pointe  abaissée  se  sentant  dans  le  V»  espace  inter¬ 
costal.  L’auscultation  nous  rond  compte  que  les  battements  du  cœur  sont  distincts, 
niais  faibles.  82  pulsations  par  minute.  Pouls  instable  et  variable  avec  l’émotivité  du 
Sujet,  arrivant  parfois  à  90  et  même  100. 


Appareil  digestif  normal.  Appétit  conservé. 

Pas  de  polyurie,  l’urine  ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre. 

Los  spbinctors  fonctionnent  normalement. 

lin  1901,  l’état  du  malade  resta  .stationnaii'c.  Aucun  changement  dans  l’état  général. 
Même  difliculté  de  station,  môme  tâtonnement  et  incoordination  pendant  la  marche  sou¬ 
tenue,  mémo  ataxie  des  membres  supérieurs.  Mêmes  constatations  en  ce  qui  concerne 
l’examen  du  comr.  Pas  do  troubles  .sphinctériens.  Même  état  montai. 

1902.  —  Le  malade  reste  toujours  alité,  il  est  moins  docile  qu’auparavant  et  se 
prête  difïicilcment  à  notre  examen.  Les  facultés  mentales  paraissent  pourtant  intactes. 
L’attitude  des  membres  inférieurs  est  la  même  à  la  seule  différence  c’est  que  les  déforma¬ 
tions  sont  moins  réductibles  :  mouvements  actifs  très  limités,  mouvements  passifs  encore 
possibles.  Mémos  troubles  de  la  station,  mômes  troubles  do  la  marche  avec  celte  diffé¬ 
rence  que  pondant  celle-ci  le  malade  atteint  le  sol  par  la  pointe  du  pied,  Môme  hypotonie. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  membres  inférieurs,  amoindris  aux  mem¬ 
bres  supérieurs.  Le  signe  do  Babinski  se  fait  en  flexion  ;  les  autres  réflexes  cutanés  sont 
normaux,  exception  faite  pour  le  réflexe  abdominal  qui  est  aboli.  L’état  général  est  bon. 
Pas  de  troubles  sphinctériens. 

1902-1904-1905.  —  Aucun  changement  dans  l’état  du  malade. 

1907.  —  L’état  du  malade  en  19Ü7  était  le  suivant  :  les  membres  inférieurs  présen¬ 
taient  un  certain  degré  d’atrophie  et  de  raideur,  leur  attitude  est  la  mémo  que  les  années 
précédentes,  les  déformations  sont  irréductibles,  les  mouvements  actils  et  passifs  pres¬ 
que  impossibles.  La  notion  do  position  des  membres  est  troublée.  La  station  debout 
ainsi  que  la  marche  sont  impossibles,  à  moins  que  le  malade  soit  fortement  soutenu. 

L’ataxie  des  membres  supérieurs  est  encore  plus  marquée  qu’auparavant,  l’écriture 
est  devenue  presque  impossible.  On  observe  en  plus  une  légère  atropliie  des  éminences 
thénar  et  hypolliénar  et  des  muscles  interosseux. 

Dès  que  le  malade  est  assis  dans  son  lit,  la  tête  et  le  tronc  oscillent  continuellement 
et  bien  plus  vite  qu’auparavant  ;  il  est  forcé  de  se  recoucher. 

La  parole  est  moins  compréhensible.  L’état  intellectuel  est  amoindri  surtout  en  ce  qui 
concerne  la  mémoire  dos  faits.  Vertiges  par  accès.  Irritabilité  entrecoupée  do  longues 
périodes  de  calme. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  pour  les  membres  intérieurs,  amoindris  pour  les 
membres  supérieurs.  Le  signe  do  Babinski  se  fait  en  flexion.  Les  autres  réflexes  cutanés 
sont  indifférents,  excepté  les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  qui  sont  abolis. 

La  sensibilité  sous  tous  ces  modes  (contact,  température,  douleur)  est  normale,  oxcopté 
pour  la  région  plantaire  où  elle  est  abolie. 

Acuité  visuelle  normale.  Le  goût  et  l’odorat  sont  conservés. 

Le  malade  aune  taille  de  1  mètre  41)  centimètres  et  il  est  âgé  de  25  ans.  Il  est  amaigri. 
L’examen  de  l’appareil  respiratoire  reste  négatif.  Ophthalmoréaction  négative. 

Le  creur  est  hypertrophié  :  sa  pointe  bat  dans  le  Y"  espace  intercostal  ;  augmen¬ 
tation  do  l’aire  de  la  matité  cardiaque.  Les  bruits  du  cœur  sont  un  peu  sourds  ; 
très  rares  intermittences  à  l’occasion  des  mouvements  prolongés,  l’ouls  fréquent,  faible 
sans  grande  tension,  90  pulsations  par  minute.  L’irritation  et  les  mouvements  portent  le 
nombre  des  inilsations  à  100  et  mémo  110  avec  rares  intermittences  et  sensation  d’étouf¬ 
fement. 

Appareil  digestif  normal.  Appétit  capricieux. 

Troubles  sphinctériens  :  rétention  des  matières  fécales  et  do  rurino,  qui  no  contient 
ni  albumine  ni  glucose. 

A  la  ponction  lombaire,  le  li(iuidü  céphalo-rachidien  s’écoule  en  petite  (juantité,  très 
lentement  ;  il  est  limpide  avec  traces  d’albumine.  L’examen  cytologique  du  liquide  après 
centrifugation  et  coloration  à  réosine-hématéine  mot  en  évidence  do  très  rares  lymphocytes. 

Au  cours  de  l’année  1908,  nous  avons  reçu  ce  malade  pliisieurs  fois.  L’amaigrissement 
était  progressif.  Membres  inférieurs  atrophiés,  plus  atrophiés  qu’en  1907,  contracturés 
on  flexion.  La  légère  atropliie  des  inlerosseux  et  des  émitiencos  thénar  et  hypothénar 
est  un  peu  plus  accusée.  Môme  état  intellectuel.  Même  ataxie  des  membres  sujjérieurs 
qu’en  1907.  La  rétention  avait  fait  place  4  l’incontinence  dos  matières  fécales  et  des 
urines.  Pas  d’escarres. 

En  1909,  doux  mois  avant  sa  mort,  nous  avons  présenté  ce  malade  à  la  Société  des 
Médecins  et  Naturalistes  do  .lassy  (1).  Son  état  avait  empiré  et  était  le  suivant  :  le  ma- 

(1)  Voir  le  UulUUn  des  Médecins  et  NaturalMes  de  Jassij,  n»  5-6,  1909,  p.  105-109.  C’est 
même  à  colle  occasion  que  j’appris  que  le  malade  avait  été  présenté  en  1897. 
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lado  était  très  amaigri,  il  présentait  do  rincontinonco  des  urines  et  dos  matières  fécales. 
Incapable  de  so  servir  do  ses  membres  supérieurs  à  cause  des  mouvements  olioréiques 
et  de  l’ataxie  progressive.  Atropliio  dos  interosseux  et  des  éminences  thénar  et  hypo- 
thénar  plus  accusée.  Membres  inférieurs  atrophiés,  contracturés  en  flexion.  Obnubila¬ 
tion  intellectuelle,  i).xrolo  à  peine  intelligible.  Difficulté  de  la  déglutition.  Pas  de  troubles 
visuels  ou  auditifs.  La  sensibilité  est  intacte,  excepté  pour  la  région  plantaire.  Inconti¬ 
nence  des  urines  et  des  matières  fécales.  Pas  d’escarres  sacrées  ou  trocliaiitériennes . 
Tachycardie. 

Le  malade  présenta  le  24  avril  1909  do  la  fièvre,  de  la  dyspnée  et  tous  les  signes  de  con¬ 
gestion  pulmonaire  ;  il  succomba  le  29  avril  1909  de  ses  accidents  pulmonaires. 

Autopsie.  —  Elle  a  été  pratiquée  au  bout  de  24  heures. 

L’autopsie  mot  on  évidence  des  lésions  récentes  de  congestion  des  deux  bases  sans 
tuberculose,  ni  hépatisation  yraie.  Pas  d’adhérences  pleurales. 

Le  cœur  dilaté,  hypertrophié,  pesait  S90  grammes,  il  contenait  quelques  caillots  mous. 
A  la  coupe,  le  myocarde  parut  pâle;  l’hypertrophie  des  parois  ventriculaires  était  con¬ 
sidérable.  Pas  de  lésions  valvulaires,  pas  de  plaques  scléreuses  visibles  soit  sur  les  parois, 
soit  sur  les  piliers,  soit  à  la  pointe. 

L’aorte  paraissait  petite,  do  calibre  réduit;  même  réduction  de  calibre  pour  les  autres 
vaisseaux  artériels. 

L’estomac,  normal,  contient  un  peu  de  mucus.  Le  foie,  qui  pèse  1  476  grammes,  est 
congestionné.  La  rate  est  normale.  Los  reins  ont  à  peu  près  leur  volume  normal.  Le 
rein  droit  pèse  78  grammes,  le  gauche  84  grammes  ;  ils  sont  un  peu  congestionnés,  ils  se 
décortiquent  facilement.  La  vessie  est  vide. 

Le  cerveau  et  le  cervelet  furent  trouvés  macroscopiquement  sains.  Méninges  crâ¬ 
niennes,  normales,  non  adhérentes  au  cerveau,  ni  entre  elles. 

La  moelle  épinière  a  été  enlevée  avec  la  plupart  dos  ganglions  ;  en  outre,  nous  avons 
prélevé  des  nerfs  cutanés  et  musculaires  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  et  quel¬ 
ques  troncs  nerveux. 

La  moelle  épinière  est  petite,  mais  no  présente  aucune  déformation  ;  on  plus,  on  cons¬ 
tate  :  1»  que  les  méninges  sont  épaissie.s  dans  leur  ensemble,  mais  que  cet  épaississe¬ 
ment  porto  surtout  sur  la  durè-mère  et  l’araciinoïde  on  face  et  sur  toute  la  hauteur  des 
cordons  postérieurs;  la  pie-more  semble  aussi  épaissie,  surtout  au  niveau  do  la  région 
d’implantation  des  racines  postérieures  ;  2»  que  les  cordons  postérieurs  présentent  une 
coloration  grise  depuis  la  région  sacro-lombaire  jusqu’au  collet  du  bulbe  ;  3”  il  existe 
une  différence  notable  entre  les  racines  postérieures  et  antérieures  pour  les  nerfs  de 
la  queue  de  cheval,  différence  qui  devient  moins  notable  à  partir  de  la  région  dorsale  et 
cervicale. 

Examen  histologique.  —  Nous  avons  employé  pour  l’examen  de  la  moelle  et  des  racines 
les  méthodes  et  procédés  suivants  :  Weigert-Pal,  Marchi,  Van  Gieson,  Ramon  y  Cajal, 
carmin,  Nissl,  etc. 

Plusieurs  racines  antérieures  et  postérieures  de  la  région  lombaire,  dorsale,  cervicale, 
ont  été  fixées  par  l’acide  osmiiiue  et  colorées  ensuite  au  carmin.  Nous  avons  employé 
le  même  procédé  pour  les  nerfs  périphériques.  Nous  avons  fixé  un  ganglion  lombaire  et 
Un  ganglion  de  la  région  dorsale  par  le  sublimé  osmique  et  nous  les  avons  colorés 
ensuite  par  le  picro-carmin  ;  trois  ganglions  du  grand  sympalliiquo  ont  été  préparés 
de  la  môme  façon. 

Pour  plusieurs  ganglions  dos  régions  sacrée,  dorsale,  cervicale  et  du  grand  sympa¬ 
thique,  nous  avons  employé  la  méthode  de  Ramon  y  Gajal  (imprégnation  par  l’argent), 
linfln  doux  fragments  do  moelle  du  cordon  postérieur,  l’un  de  la  région  dorsale,  l’autre 
de  la  région  cervicale,  ont  été  préparés  par  la  mémo  méthode  et  examinés  sur  des 
coupes  longitudinales. 

Moelle  lombaire.  —  Sur  les  préparations  au  Weigert-Pal,  on  voit  que  la  sclérose 
Occupe  les  cordons  postérieurs  et  le  cordon  latéral  dans  la  zone  du  pyramidal  croisé  ; 
elle  dépasse  un  peu  cette  zone,  s’étend  dans  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  le  fais¬ 
ceau  do  Gowors.  Dans  les  cordons  postérieurs,  presque  toutes  les  fibres  à  myéline  ont 
disparu,  et  il  ne  persiste  que  do  rares  fibres  au  niveau  de  la  zone  cornu-commissurale  et 
^u  voisinage  du  soplurn  médian.  Les  zones  do  Lissauer  apparaissent  presque  complètc- 
oicnt  décolorées,  les  libres  à  myéline  ont  presque  complètement  disparu.  Dans  les  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  croisés  les  libres  à  myéline  ont  do  môme  presque  complètement  dis¬ 
paru  et  sont  remplacées  par  un  tissu  de  sclérose  compact.  Dans  les  faisceaux  cérébcl- 
'eux  directs  et  les  faisceaux  do  Gowers,  la  sclérose  est  moins  accentuée,  moins  dense, 
et  la  disparition  dos  flbros  à  myéline  est  moindre  (fig.  1). 
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Les  cornes  postérieures  sont  un  peu  réduites  de  volume,  surtout  sur  certaines  coupes; 
le  réseau  de  fibres  myéliniques  est  raréfié.  Les  cornes  antérieures  sont  normales.  Les 
racines  antérieures  sont  normales;  les  racines  postérieures  sont  réduites  de  volume, 
sclérosées;  les  collatérales  réflexes  ont  presque  complètement  disparu.  Les  racines  pos¬ 
térieures  contiennent  peu  de  fibres  à  myéline  :  ces  fibres  sont  grêles,  ténues,  irrégulières 
et  sinueuses. 

Sur  les  préparations  au  Marchi,  on  constate  que  le  tissu  de  sclérose  occupe  les  mêmes 
territoires;  mais  cette  méthode  ne  montre  aucun  corps  granuleux,  aucune  fibre  en  dégè- 
nération  récente. 

Sur  les  coupes  transversales  colorées  par  le  Van  Gieson,  on  constate  que  le  tissu  de 
sclérose  est  presque  exclusivement  névrnglique  ;  mais  nous  n’avons  pu  déceler  par  cette 
méthode,  sur  les  multiples  préparations  faites,  aucun  tourbillon,  ni  aucune  hypertrophie 
volumétrique  des  fibres  de  la  névroglie.  Les  méninges  sont  épaissies  au  niveau  des  cer- 
dons  postérieurs,  la  paroi  des  vaisseaux  de  la  moelle  est  épaissie  et  sclérosée  (dans  le 
cordon  postérieur  surtout),  pas  d’endartérite,  pas  d’infiltration  embryonnaire.  On  ne 
constate  pas  de  prolifération  conjonctive  partant  des  méninges. 

Au  carmin  en  masse  et  sur  les  coupes  transversales,  on  voit  qu’il  existe  une  sclérose 
névroglique  intense  qui  occupe  le  ter¬ 
ritoire  des  cordons  postérieurs  et  des 
faisceaux  pyramidaux  croisés;  cette 
sclérose  est  moins  intense  dans  le® 
faisceaux  cérébelleux  directs  et  de 
Gowers  ;  même  dans  les  régions  le® 
plus  sclérosées,  de  rares  fibres  persis¬ 
tent  encore. 

Au  Nissl,  les  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  sont  en  nombre  normal  et  ont 
leur  structure  normale  ;  les  cellules  de® 
cornes  postérieures  ne  sont  plus  en 
nombre,  une  bonne  partie  a  presque 
complètement  disparu  ou  est  en  voie 
dé  disparition.  Sur  les  coupes  trans¬ 
versales,  par  la  méthode  de  Cajal,  on 
constate  :  que  les  cylindraxes  colorés 
en  noir  sont  rares  dans  les  cordon® 
postérieurs  et  dans  les  faisceaux  pyn®' 
midaux  croisés,  moins  rares  dans  le® 
faisceaux  cérébelleux  directs  et  dan® 
les  faisceaux  de  Gowers.  Dans  le  cor¬ 
don  postérieur,  la  zone  cornu-commi®- 
surale,  et  dans  le  voisinage  du  septum  médian,  les  cylindraxes  sont  relativement  épar¬ 
gnés.  On  distingue  de  rares  cyiindraxes  très  courts,  irréguliers,  très  ténus,  et  de® 
corpuscules  hyalins  arrondis.  La  zone  de  Lissauer  est  pauvre  en  fibres;  les  collatérale® 
réflexes  ont  complètement  disparu.  Les  cornes  postérieures,  un  peu  atrophiées,  sont  plu® 
pauvres  en  cellules  ;  les  cornes  antérieures  et  les  cellules  ganglionnaires  ne  présentent 
aucune  altération. 

Sur  les  coupes  faites  au  niveau  de  pénétration  des  racines  postérieures  dans  la  moelle> 
on  observe  que  la  racine  postérieure,  tout  en  contenant  peu  de  fibres,  contient  relative¬ 
ment  de  nombreux  cylindraxes  très  fins,  sinueux,  à  trajet  irrégulier,  qui  après  leur 
entrée  dans  la  moelle  semblent  se  perdre  dans  la  corne  postérieure.  Les  méninges  sont 
épaissies;  cet  épaississement  porte  surtout  sur  la  dure-mère  et  l’arachnoïde,  qui  sent 
épaissies  au  niveau  des  cordons  postérieurs  et  présentent  en  de  rares  endroits  des  sym¬ 
physes. 

La  pie-mère  est  épaissie  et  fibreuse  à  la  surface  du  cordon  postérieur  et  sur  la  fau® 
antérieure  de  la  moelle;  sur  les  faces  latérales,  elle  paraît  relativement  intacte.  On  n® 
constate  aucune  prolifération  nerveuse  ou  conjonctive  partant  des  méninges. 

La  paroi  des  vaisseaux  de  la  moelle  est  épaissie,  surtout  dans  le  cordon  postérieur 
les  vaisseaux  des  racines  paraissent  intacts. 

Région  dorsale.  —  Sur  les  préparations  au  Weigert-Pal,  la  sclérose  occupe  les  cor¬ 
dons  postérieurs,  les  pyramidaux  croisés,  les  faisceaux  cérébelleux  directs  et  les  fai®' 
ceaux  de  Gowers.  La  névroglie  est  très  proliférée  dans  les  cordons  postérieurs  et  dan® 
le  pyramidal  croisé,  moins  dense  dans  les  faisceaux  cérébelleux  directs,  moins  dens® 
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faisceaux  de  Gowers,  mais  s’accentuant  progressivement  à  mesure  qu’on 
®  dans  la  moelle. 

Même  disparition  des  fibres  à  myéline  dans  les  cordons  postérieurs  et  pyramidaux 
croisés  ;  seule  la  région  cornu-commissurale  a  conservé  quelques  fibres  en  apparence 
saines. 

Les  zones  de  Lissauer,  presque  complètement  décolorées,  contiennent  pourtant  de 
rares  fibres  à  myéline.  Dans  les  faisceaux  cérébelleux  directs,  les  fibres  persistent  en 
grand  nombre,  surtout  à  la  région  dorsale  inférieure,  et  leur  disparition  s’accentue  pro¬ 
gressivement  à  partir  de  cette  région,  jusqu’à  la  région  dorsale  supérieure  ;  on  ren- 
ontre  de  rares  fibres  à  myéline,  toutefois  leur  disparition  est  moindre  que  dans  les  cor¬ 
ons  postérieurs  et  les  pyramidaux  croisés.  Dans  les  faisceaux  de  Gowers,  on  constate 
?ne  la  disparition  des  fibres  à  myéline  est  progressive  et  que  la  disparition  est  plus 
parquée  à  la  région  dorsale  supérieure  qu’à  la  région  dorsale  moyenne  et  inférieure,  et 
fine  les  fifi^gg  nerveuses  persistent  en  bien  plus  grand  nombre,  même  à  la  région  dor- 
ale  supérieure,  que  dans  les  cordons  postérieurs  et  pyramidaux  croisés.  Les  cornes 
postérieures  présentent  la  même  atrophie  qu’à  la  région  lombaire;  même  raréfaction  du 
eseau  des  fibres  myéliniques.  Les  cornes  antérieures,  normales  pour  la  région  dorsale 
'Rterieure  et  moyenne,  sont  un  peu  atrophiées  et  déformées  dans  le  premier  segment 
oorsal.  On  observe  dans  ce  segment 
fio  il  existe  une  pâleur  de  la  sub¬ 
stance  grise  des  cornes  antérieures 
produite  par  la  disparition  en  partie 
ot  la  raréfaction  des  fibres  fines. 

os  réflexes  collatéraux  sont  dimi- 
Roés  de  nombre.  Les  racines  posté¬ 
rieures  sont  réduites  de  volume  et 
sclérosées  ;  elles  contiennentde  rares 
tores  à  myéline  extrêmement  grêles, 
petites,  irrégulières.  La  colonne  de 
Ltarke  est  réduite  de  volume,  le 
1— eau  fibrillaire.  constitué  par  de 
rares  fibres,  n’existe  qu’à  l’état  de 

fostige  (fig.  2). 

^ur  les  préparations  au  Marchi, 

00  ne  trouve  aucun  corps  granu- 
leux,  aucune  fibre  en  dégonération 
récente;  toutefois,  on  note  la  pré¬ 
sence  de  rares  granulations  fines 
oons  les  cornes  antérieures  du  premier 

Sur  les  coupes  colorées  au  Van  Gieson,  le  tissu  de  sclérose  occupe  les  mêmes  cordons, 
tissu  de  sclérose  exclusivement  névroglique.  Nous  n’avons  pu  déceler  dans  le  cordon 
postérieur  aucune  trace  de  tourbillons,  ni  hypertrophie  volumétrique  des  fibres  de  la 
oévrogUe.  Les  méninges  et  les  septa  méningés  sont  épaissis.  On  ne  constate  aucune 
prolifération  conjonctive  partant  des  méninges.  La  paroi  des  vaisseaux  de  la  région 
postérieure  de  la  moelle  est  épaissie,  surtout  dans  le  cordon  postérieur;  les  vaisseaux 
068  racines  sont  beaucoup  moins  altérés,  surtout  à  la  région  dorsale  inférieure  et 
oioyenne.  Pas  d’endartérite,  ni  infiltration  cellulaire  embryonnaire. 

Au  carmin  en  masse,  on  retrouve  la  même  disposition  de  sclérose,  trame  névroglique 
Wes  dense  avec  fibrilles  compactes  disposées  en  faisceaux  longitudinaux  parfois  irrégu- 
hers  et  de  très  rares  noyaux,  et  l’on  constate  que  dans  les  régions  les  plus  sclérosées  de 
Tares  fibres  nerveuses  persistent  encore  et  qu’elles  sont  plus  nombreuses  dans  les 
faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux  directs  que  dans  les  cordons  postérieurs  et  pyrami¬ 
daux  croisés. 

L’examen  au  carmin  et  au  Nissl  nous  montre  que  les  cellules  des  cornes  postérieures 
aont  en  partie  disparues,  et  qu’il  en  est  de  même  pour  la  colonne  de  Clarke  dont  les  cel- 
jules  sont  encore  plus  diminuées  de  nombre;  celles  qui  persistent  encore  sont  atrophiées, 
‘6urs  prolongements  protoplasmiques  sont  grêles,  tortueux  et  courts  ;  elles  se  colorent 
6n  bleu  pâle  d’une  manière  diffuse,  plusieurs  cellules  présentent  la  disparition  centrale 
d6s  granulations  de  Nissl  qu’on  aperçoit  encore  à  la  périphérie,  d’autres  ont  le  noyau 
'Rvisible;  quelques  cellules  sont  en  voie  de  fragmentation;  enfin  certaines  cellules  sont 
Tatatinées  et  ont  perdu  leurs  prolongements. 

Les  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  sont  normales  sur  toute  la  hau- 


segment  médullaire  dorsal. 
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leur  do  la  moelle  dorsale,  hormis  dans  le  premier  segment  médullaire  dorsal  où  les  cel¬ 
lules  ganglionnaires  sont  on  plus  petit  nombre  et  présentent  doS’ altérations  manirestes 
qui  portent  sur  les  cellules  dos  groupes  antérieurs  (antéro-externo  surtout  et  beaucoup 
moins  sur  le  groupe  antéro-interno);  celles  de  la  colonne  latérale  et  du  groupe  médian 
sont  presque  normales.  Dans  les  cellules  les  plus  atrophiées,  la  structure  normale  a  dis¬ 
paru  ;  les  prolongements  protoplasmiques  font  délaut  et  la  collide  prend  lorlcrnent  les 
colorants;  dans  les  unes  le  nucléole  est  encore  visible.  Dans  les  cellules  moins  altùi’écs, 
les  prolongements  protoplasmiques  persistent  encore,  mais  sont  grêles  et  tortueux,  le 
noyau  se  trouve  soit  au  centre,  soit  à  la  périphérie;  il  existe  une  chromatolyse  tantôt 
centrale,  tantôt  périphérique.  Aucune  cellule  ne  présente  des  altérations  vacuolaires  ou 
pigmentaires. 

Sur  les  préparations  transversales  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal,  on  constate  que 
la  sclérose  occupe  les  mêmes  territoires  :  cordons  postérieurs,  pyramidaux  croisés,  céré¬ 
belleux  directs  et  faisceaux  de  Gowors,  que  les  cylindraxes,  bien  colorés  en  noir, 
sont  un  peu  plus  nombreux  dans  cette  région  qu’i  la  région  lombaire  surtout  dans  les 
zones  cornu-commissurales,  que  les  zones  do  Lissauer  tout  en  restant  pauvres  on  cylin- 
draxos  en  contiennent  do  plus  nombreux  qu’à  la  région  lombaire  et  sacrée  ;  et  que  les 
collatérales  réllexes  ont  presque  complètement  disparu. 

Les  cylindraxes  existant  dans  le  tissu  de  sclérose  sont  courts  et  lins  et  l’on  retrouve 
les  mêmes  corpuscules  qui  no  sont  autres  que  dos  corps  hyalins. 

Les  cornes  postérieures  sont  atrophiées,  elles  paraissent  pauvres  en  cellules  ;  la 
colonne  de  Clarke  est  petite,  réduite  et  parait  très  pauvre  on  cellules.  Les  racines  posté¬ 
rieures  petites  et  atrophiées  contiennent  comparativement  de  nombreux  cylindraxes  très 
fins  et  courts,  à  trajet  sinueux. 

Les  cornes  antérieures  paraissent  normales,  exception  faite  pour  les  cornes  antérieures 
contenues  dans  le  premier  segment  médullaire  dor.sal,  qui  paraissent  un  peu  atrophiées 
et  moins  riches  en  cellules  ganglionnaires.  Les  racines  antérieures  sont  normales  à  la 
région  dorsale  inférieure  et  ipoyenne,  puis  elles  deviennent  plus  grêles  et  contiennent 
moins  de  cylindraxes  surtout  dans  le  1“  et  le  11“  segment  médullaire  dorsal. 

Los  méninges  sont  épaissies  surtout  au  niveau  dos  cordons  postérieurs  ;  de  plus  les 
sopta  méningés  sont  un  peu  épaissis.  Les  vaisseaux  sont  épaissis,  ceux  des  racines 
paraissent  normaux,  en  tout  cas  l’épaississement  est  très  peu  manifeste.  Dans  tous  les 
cordons  postérieurs  et  dans  les  pyramidaux  croisés  la  névroglie  est  très  proliférée,  mais 
même  dans  la  moitié  antérieure  du  cordon  postérieur  où  la  névroglie  atteint  son  maxi¬ 
mum  de  prolifération,  nous  n’avons  retrouvé  aucun  tourbillon,  ni  hypertrophie  volumé¬ 
trique  des  fibres  de  la  névroglie. 

liéijion  cervicale  inférieure.  —  Sur  les  préparations  au  Woigert-Pal,  on  observe  que  la 
sclérose  occupe  les  cordons  postérieurs,  les  pyramidaux  croisés,  les  faisceaux  cérébel¬ 
leux  directs  et  les  faisceaux  de  (iowers  ;  que  cette  sclérose  est  encore  plus  accentuée 
dans  les  cordons  postérieurs  qu’aux  régions  lombaire  et  dorsale.  Los  faisceaux  do  Bur- 
dach  contiennent  moins  do  libres  à  myéline  qu’à  la  région  lombaire  et  dorsale,  et  les 
cordons  de  Goll  en  sont  presque  complètement  dépourvus.  La  zone  cornu-corninissurale 
est  relativement  épargnée  quoique  les  libres  à  myéline  ne  sont  pas  très  abondantes.  Les 
zones  do  Lissauer  un  pou  moins  décolorées  contiennent  de  rares  fibres  à  myéline.  Los 
pyramidaux  croisés  contiennent  pou  de  libres  à  myéline,  mais  ces  libres  sont  plus  nom¬ 
breuses  que  dans  les  cordons  postérieurs.  Los  faisceaux  cérébelleux  directs  sont  plus 
dégénérés  dans  celte  région  que  dans  la  région  dorsale,  ils  contiennent  moins  do  libres 
à  myéline  que  dans  cette  dernière  région.  Même  état  dos  faisceaux  do  Gowers  qu’à  la 
région  dorsale. 

Les  cornes  postérieures  présentent  la  même  atrophie  qu’à  la  région  dorsale  avec  raré¬ 
faction  du  réseau  myélini<iue.  Les  racines  postérieures  réduites  de  volume,  sclérosées 
contiennent  quelques  fibres  à  myéline  grêles,  ténues,  irrégulières  et  parmi  elles  quelques 
fibres  paraissent  normales  ou  en  tout  cas  assez  bien  conservées. 

Los  cornes  antérieures  sont  normales  pour  les  V",  VI"  et  la  partie  supérieure  du  VU" 
segment  médullaire  cervical  ;  atrophiées  et  déformées,  présentant  une  raréfaction  du 
réseau  des  libres  myéliniques  dans  la  partie  tout  à  fait  inférieure  du  Vil"  et  dans  tout 
le  Vlll“  segment  mé'dullaire  cervical.  Les  racines  de  cette  dernière  région  de  moelle  cer¬ 
vicale  sont  un  peu  grêles,  contiennent  moins  do  fibres  à  myéline;  quelques  collatérales 
réllexes  ont  disparu.  Dans  le  reste  de  la  moelle  cervicale  inférieure,  les  racines  sont  nor¬ 
males  {flg.  3). 

Sur  les  coupes  au  Marchi,  on  ne  trouve  dans  les  cordons  médullaires  dégénérés  aucun 
corps  granuleux,  aucune  fibre  on  dégénération  récente.  Quelques  fines  granulations  se 
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trouvant  dans  les  cornes  antérieures  des  VII”  et  VIII"  segment  cervical  médullaire.  Sur 
tes  coupes  au  Van  Gieson,  le  tissu  de  sclérose  occupe  les  mêmes  territoires  médullaires, 
ce  tissu  de  sclérose  est  exclusivement  névroglique.  Pas  de  tourbillons  ou  d’hypertrophie 
volumétrique  des  fibres.  Les  méninges  et  les  septa  méningées  sont  épaissis  surtout  à  la 
surface  des  cordons  postérieurs  ;  la  paroi  des  vaisseaux  médullaires  est  épaissie,  pas 
fl’endartérite,  ni  d’infiltration  embryonnaire. 

Au  carmin  en  masse,  on  retrouve  la  môme  disposition  de  la  sclérose  à  trame  névro¬ 
glique  très  dense,  à  fibrilles  compactes  disposées  en  faisceaux  longitudinaux  irréguliers. 
Examen  au  carmin  et  au  Nissl  ;  disparition  de  cellules  dans  les  cornes  postérieures, 
‘iisparition  de  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  dans  le  VII”  et  VIII”  seg¬ 
ment  médullaire  cervical.  La  disparition  cellulaire  porte  sur  le  groupe  antéro-externe  ; 
les  cellules  de  la  colonne  latérale  et  du  groupe  médian  sontnormales;  de  rares  cellules  de 
ces  groupes  ont  leurs  prolongements  protoplasmiques  plus  grêles  et  tortueux  et  le  noyau 
se  trouve  soit  à  la  périphérie,  soit  au  centre. 

Sur  les  préparations  transversales  par  la  méthode  de  Cajal,  on  voit  que  les  cordons 
postérieurs  contiennent  très  peu  de  cylindraxes  et  que  le  cordon  de  Goll  en  est  surtout 
pauvre.  La  zone  cornu-commissurale  en  contient  davantage  ;  ils  persistent  en  très 
petit  nombre  dans  les  zones  de  Lissauer.  Les  cornes  postérieures  sont  un  peu  atrophiéès, 
les  racines  postérieures  atrophiées  contiennent  à  côté  de  cylindraxes  très  fins  de  très 
rares  cylindraxes  qui  paraissent  avoir  conservé  leur  volume  normal.  Les  cornes  anté¬ 
rieures  sont  atrophiées  dans  le 


segment  cervical  médullaire  infé¬ 
rieur,  normales  dans  le  reste  du 
segment  cervical  inférieur.  Les 
racines  antérieures,  normales, 
sont  un  peu  plus  grêles  au  ni¬ 
veau  du  renflement  cervical, 
elles  contiennent,  à  côté  de  nom¬ 
breux  cylindraxes  normaux,  des 
cylindraxes  très  fins  et  irrégu¬ 
liers. 

Les  faisceaux  pyramidaux 
croisés,  tout  en  restant  pauvres 
en  cylindraxes,  en  contiennent 
plus  qu’à  la  région  lombaire  et 
dorsale.  Dans  les  faisceaux  cé¬ 
rébelleux  directs  et  les  faisceaux 


de  Gowers,  les  cylindraxes  sont  Fig  3 

rares. 

Les  méninges  sont  épaissies, 

la  paroi  des  vaisseaux  est  épaissie,  surtout  pour  ce  qui  concerne  les  vaisseaux  des  cordons 
postérieurs. 


Région  cervicale  supérieure.  —  Sur  les  préparations  au  Weigert,  on  trouve  que  la  sclé¬ 
rose  occupe  les  cordons  postérieurs,  les  pyramidaux  croisés,  les  faisceaux  cérébelleux 
directs  et  les  faisceaux  do  Gowers  et  que  les  cordons  postérieurs  contiennent  moins  de 
fibres  myéliniques,  surtout  le  cordon  de  Goll  qui  paraît  en  être  presque  dépourvu.  Les  zones 
cornu-commissurales  sont  encore  plus  épargnées  qu’à  la  région  cervicale  inférieure.  Les 
faisceaux  pyramidaux  croisés  contiennent  un  peu  plus  de  fibres  qu’à  la  région  dorsale  et 
cervicale  inférieure.  Les  faisceaux  cérébelleux  directs  et  les  faisceaux  de  Gowers  ont  le 
même  aspect  qu’à  la  région  cervicale  inférieure. 

Les  cornes  postérieures  sont  à  peu  près  normales.  Les  racines  postérieures  sont  atro¬ 
phiées,  contiennent  peu  de  fibres  à  myéline  grêles  et  parmi  celles-ci  des  fibres  qui 
paraissent  normales. 

Les  cornes  antérieures  et  les  racines  antérieures  sont  normales. 

Sur  les  coupes  au  Marchi,  on  ne  retrouve  aucun  corps  granuleux,  aucune  fibre  en 
dégénérescence  récente. 

Au  Van  Gieson  et  au  carmin  en  masse,  on  retrouve  la  même  disposition  de  la  sclérose. 

Au  Nissl,  on  ne  constate  pas  de  disparition  cellulaire,  ni  dans  les  cornes  antérieures, 
ni  dans  les  cornes  postérieures. 

Sur  les  préparations  transversales  par  la  méthode  de  Cajal,  on  constate  la  même  dis¬ 
parition  de  cylindraxes  dans  les  cordons  postérieurs  qu’à  la  région  cervicale  inférieure, 
le  cordon  de  Goll  est  surtout  pauvre  ;  les  zones  cornu-commissurales  en  contiennent  en 
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assez  grand  nombre  par  rapport  aux  eordons  postérieurs.  Les  cornes  postérieures  sont 
à  peu  prés  normales,  les  racines  postérieures  atropljiées  contiennent,  à  côté  de  cyiin- 
draxes  très  tins,  do  rares  cylindraxes  qui  paraissent  avoir  conservé  ieur  voiume  normal  ; 
de  plus  ces  cylindraxes  à  volume  normal  paraissent  un  pou  plus  nombreux  dans  cette 
région  qu’à,  la  région  cervicale  inférieure.  Los  cornes  et  les  racines  antérieures  sont 
normales. 

Les  pyramidaux  croisés  sont  pauvres  en  cylindraxes  comme  à  la  région  cervicale 
inférieure. 

Los  faisceaux  cérébelleux  directs  et  les  faisceaux  de  Gowers  sont  pauvres  on  cylin¬ 
draxes. 

Les  méninges  sont  épaissies;  la  paroi  des  vaisseaux  médullaires  est  épaissie,  surtout 
la  paroi  dos  vaisseaux  des  cordons  postérieurs. 

^  Bulbe.  —  Sur  les  coupes  au  Weigert,  on  voit  que  la  partie  terminale  du  cordon  de 
Goll  est  dégénérée  et  que  le  noyau  de  Goll  est  pauvre  on  réticulum  myéliniquo  ;  le  fais¬ 
ceau  de  Burdach  paraît  presque  indemne  dans  cette  région,  mémo  remarque  pour  les 
cérébelleux  directs  et  pour  la  portion  buibaire  dos  faisceaux  de  Gowers.  Les  doux  pyra¬ 
mides  paraissent  intactes.  Au  niveau  du  bulbe  on  constate  une  légère  pâleur  et  atrophie 
du  noyau  dorsal  du  pneumogastrique,  avec  raréfaction  des  libres  qui  se  rendent  à  ce 
noyau  et  peut-être  de  certaines  fibres  du  faisceau  solitaire. 

Sur  les  coupes  au  Marcbi  il  n'existe  aucune  granulation. 

Sur  les  coupes  au  carmin  et  au  Nissl,  on  voit  que  les  pyramides  sont  exemptes  do 
tissu  scléreux,  que  le  tissu  de  sclérose  occupe  la  portion  terminale  du  cordon  de  Goll  et 
que  les  cellules  du  noyau  de  Goll  sont  fortement  diminuées  do  nombre.  Le  faisceau  de 
Burdach,  cérébelleux  direct,  et  de  Gowers  sont  indemnes  dans  cette  région.  Le  noyau 
dorsal  du  pneumogastrique  présente,  à  côté  de  ceilules  normaies,  dos  colluies  qui  sont 
ratatinées,  atrophiées;  le  total  dos  cellules  est  diminué. 

Sur  quelques  préparations  par  la  méthode  de  Cajal  on  peut  constater  que  le  cordon 
de  Goll  contient  peu  de  cylindraxes  lins  et  de  rares  cylindraxes  qui  paraissent  bien 
conservés  et  qui  paraissent  être  en  plus  grand  nombre  qu’à  la  région  cervicale. 

Le  cordon  de  Burdach  contient  un  bien  plus  grand  nombre  encore  do  cylindraxes  nor¬ 
maux. 

Les  cylindraxes  fins  sont  rares  dans  les  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux  directs, 
tandis  que  les  cylindraxes  normaux  sont  en  très  grand  nombre  et  donnent  un  aspect 
presque  normal  à  ces  doux  faisceaux.  Pyramides  normaies. 

Cervelet.  —  Le  cervelet  a  sa  structure  histologique  normale  ;  on  n’observe  pas  d’atro¬ 
phie  des  lames  cérébelleuses,  ni  aucune  diminution  volumétrique  ou  numérique  dos 
celiules  do  Purkinje,  Sur  les  coupes  imprégnées  à  l’argent  on  observe  que  certaines  cel¬ 
lules  do  Purkinje  présentent  des  altérations  des  grosses  dondrites  (qui  paraissent  plus 
pâtes,  moins  colorables);  c’est  une  altération  peut-être  de  nature  cadavérique. 

lixamen  des  racines  après  dissociation  et  examen  des  racines  sur  coupes  transversales.  — 
L’examen  des  racines  antérieures  et  postérieures  dissociées  après  l’action  de  l’acide 
osmiquo  et  picro-carmin  a  porté  sur  les  racines  suivantes  :  P“  sacrée,  I"  lombaire, 
XI"  dorsale,  11'  dorsale  et  l™  dorsale. 

Les  racines  antérieures  sacrées,  lombaires  etXI“  dorsale  sont  normales;  les  libres  sont 
bien  colorées  en  noir  par  l’acide  osmiquo,  de  volume  normal,  régulières,  sans  multipli¬ 
cation  du  nombre  des  noyaux. 

Dans  les  racines  antérieures  do  la  II'  dorsale  et  surtout  do  la  I"  dorsale,  on  observe,  à 
côté  dos  Qbres  qui  ont  leur  volume  normal  et  sont  bien  colorées  on  noir  ])ar  l’acide 
osmiquo,  des  fibres  intrafasciculaires  et  non  disposées  en  faisceaux  ni  groupées  àcôtédes 
libres  de  gros  calibre  ;  do  plus  on  observe  quelques  gaines  vides  et  une  légère  multipli¬ 
cation  des  noyaux. 

L’examen  des  racines  postérieures  met  en  évidence  :  1»  une  réduction  énorme  du 
calibre  normal  des  fibres  et  quelques  gaines  vides  ;  2»  la  faible  coloration  dos  gaines  de 
myéline,  coloration  qui  contraste  avec  la  coloration  intense  en  noir  dos  gaines  do  myé¬ 
line  des  libres  do  racines  antéiieures  (exception  faite  pour  ia  racine  I"  dorsale)  ;  3“  leur 
irrégularité  et  i’inégalité  de  l’épaisseur  de  la  gaine  de  myéline  d’une  même  libre  suivant 
le  point  considéré;  4“  une  certaine  multiplication  des  noyaux  de  la  gaine  de  Scbwann 
et  ia  présence  do  rares  granulations  noires,  granulations  très  rares  dans  ia  P"  racine 
dorsaie  aussi. 

En  résumé  les  fibres  des  racines  postérieures  présentent  une  atrophie  bien  manpiée  de 
la  gaine  de  myéline. 

Ces  iésions  sont  tout  aussi  accentuées  à  la  région  sacrée  et  lombaire  qu’à  la  région 
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dorsale  ;  elles  n’oxislcnl  qu’à  un  moindre  degrô  dans  la  racine  antérieure  de  la  I"  dor¬ 
sale. 

L’examen  des  racines  antérieures  et  postérieures  sur  coupes  colorées  par  l’acide 
osrnique  et  le  carmin  eonlirme  les  constatations  précédentes  ;  intégrité  des  racines  anté¬ 
rieures,  excepté  la  Ir"  dorsale  où  l’on  remarque  des  éléments  grêles  qui  ne  semblent  pas 
être  disposés  en  fascicules  et  qui  se  colorent  moins  bien  en  noir  par  l’acide  osrnique, 
tranchant  ainsi  nettement  sur  les  autres  fibres  qui  sont  vivement  colorées  en  noir  par 
l'acide  osrnique,  réduction  considérable  des  racines  postérieures  par  rapport  aux  racines 
antérieures  (rapport  moins  remarquable  tout  en  restant  considérable  pour  la  U”  dor¬ 
sale);  atrophie  des  fibres  de  ces  racines  par  rapport  aux  fibres  des  racines  antérieures. 

Examen  des  ganglions  cl  des  racines-agrès  fixalion  au  sublimé  osrnique  cl  au  carmin.  — 
Les  coupes  longitudinales,  faites  à  la  parallïne  sur  un  ganglion  de  la  région  lombaire 
et  sur  un  ganglion  de  la  région  dorsale  nous  ont  montré  que  l’atrophie  delarncine  posté¬ 
rieure  se  continue  dans  le  ganglion  et  que  l’aspect  des  fibres  est  le  même  que  depuis 
leur  entrée  dans  la  moelle  jusqu’au  pôle  central  du  ganglion  ;  que  les  méninges  et  le 
tissu  périfasciculaire  sont  un  peu  épaissis  et  que  les  sopla  qui  séparent  les  faisceaux 
'radiculaires  à  leur  entrée  dans  le  ganglion  le  sont  aussi,  mais  no  sont  le  siège  d’un 
processus  Inllummatoire.  Dans  toute  la  traversée  du  canal  dure-mérien  nous  n’avons 
retrouvé  aucune  lésion,  aucun  processus  d’endo  ou  périnévrite,  mais  seulement  une 
multiplication  des  noyaux  dos  gaines  de  Schwann. 

Les  racines  antérieures  sont  normales  et  bien  colorées  par  l’acide  osrnique. 

L’examen  do  la  racine  postérieure  a  l’extrémité  périphérique  du  ganglion  avant  sa 
coalescence  avec  la  racine  antérieure  nous  montre  que  ce  segment  radiculaire  offre 
un  aspect  absolument  identique  à  celui  de  la  racine  postérieure  entre  la  moelle  et  la 
partie  médulaire  du  ganglion;  mêmes  libres  atrophiées,  mémo  coloration  peu  intense 
des  gaines  à  myéline,  mômes  gaines  vides,  etc.  lin  résumé,  le  processus  d’atrophie  de 
la  racine  postérieure  envahit  cette  racine  sur  toute  son  étendue  et  se  poursuit  même 
au  delà  de  la  coalescence  de  cette  racine  avec  la  racine  antérieure,  dans  l’origine  du 
nerf  périphérique. 

Toutes  les  fibres  qui  traversent  le  ganglion  rachidien  sont  atrophiées,  mais  surtout 
celles  qui  se  dirigent  vers  la  moelle  et  forment  le  segment  central  de  la  racine  posté¬ 
rieure. 

Le  ganglion  rachidien  so  présente  presque  normal,  le  tissu  conjonctif  du  ganglion  et 
de  la  ca])sule  ganglionnaire  et  les  vaisseaux  ne  sont  pas  altérés.  Les  cellules  colorées  en 
rouge  par  le  carmin  paraissent  normales  comme  nombre  et  coloration,  les  capsules  péri- 
cellulaires  et  les  noyaux  péricellulaires  sont  légèrement  proliférés. 

Examen  des  racines  et  des  ganglions  par  la  méthode  de  Cajal  (méthode  il  l'argent).  — 
Nous  avons  fixé  par  l’alcool  additionné  de  quelques  gouttes  d’ammoniaque  le  11»  gan¬ 
glion  gauche  avec  sa  racine  ;  le  11»  ganglion  lombaire  droit  avec  sa  racine;  le  X»  gan¬ 
glion  dorsal  droit  avec  sa  racine  ;  le  V»  ganglion  dorsal  gauche  avec  sa  racine,  et  le 
VIll»  cervical  gauche  avec  sa  racine.  Ces  ganglions  avec  leurs  racines  ont  été  sectionnés 
suivant  leur  axe  longitudinal  et  de  telle  façon  que  la  section  intéresse  à  la  fois 
la  racine  antérieure  et  la  racine  postérieui'e.  Imprégnés  par  le  nitrate  d’argent  et  traités 
ensuite  par  une  solution  d’acide  pyrogallique,  ils  ont  été  coupés  après  inclusion  é  la 
parallïne. 

L’orientation  des  coupes  est  telle  qu’elles  comprennent  à  la  fois  le  ganglion  rachidien, 
la  racine  postérieure  dans  son  trajet  à  travers  le  canal  duri-mérien,  la  racine  antérieure 
et  la  coalescence  dos  deux  racines. 

Les  résultats  obtenus  ne  différent  pas  des  constatations  faites  par  le  sublimé  osrnique 
et  la  coloration  par  le  carmin  en  masse. 

A  première  vue,  on  constate  l’inégalité  de  calibre  des  fibres  des  racines  antérieures  et 
postérieures.  Cette  inégalité,  très  remarquable  pour  toutes  les  racines  antérieures  exa¬ 
minées,  est  moindre  pour  la  VIll»  racine  cervicale  gaucho  où  l’on  retrouve,  à-côté  de  très 
nombreux  cylindraxes  normaux,  des  cylindraxes  très  fins,  bien  colorés  en  noir,  roolili- 
gnos  et  quelques  cylindraxes  qui,  tout  en  étant  fins  et  bien  colorés  en  noir,  ont  un  trajet 
irrégulier.  Celte  disposition  se  retrouve  dans  le  parcours  du  ganglion  et  à  la  sortie 
jusqu'à  la  coalescence  et  même  dans  le  nerf  périphérique. 

Les  cylindraxes  dos  racines  postérieures,  dans  toute  la  traversée  du  canal  duri-mé¬ 
rien,  sont  très  fins,  réguliers  et  rectilignes  pour  la  plupart,  bien  colorés  en  noir.  Tous 
ces  éléments  sont  très  rapprochés  sans  que  l'on  puisse  pour  cela  affirmer  que  plusieurs 
libres  sont  contenues  dans  la  même  gaine  do  Schwann. 

Les  cylindraxes  ainsi  atrophiés  gardent  le  même  aspect  pendant  toute  la  traversée 
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du  ganglion  et  même  après  leur  sortie  du  ganglion  ils  paraissent  tout  aussi  fins,  Tou¬ 
tefois  une  difi'érence  s’observe  entre  le  segment  médullaire  ou  central  et  le  segment 
périphérique  où  les  cylindraxes  sont  plus  gros,  mais  celte  dill'éronco  u’existo  que  pour 
la  X“  racine  dorsale,  V”  dorsale  et  la  VIH»  cervicale. 

Nulle  part  on  no  trouve  aucune  trace  d’un  processus  inllammatoire  récent  ou  ancien 
des  racines  postérieures,  pas  do  lésions  d’ondo  ou  périncvrilo. 

l’ar  celte  méthode  nous  avons  confirmé  les  résultats  des  conslalalious  faites  par  la 
méthode  au  sublimé  osmique  et  coloration  au  carmin  en  masse. 

En  résumé,  à  l’aide  de  cette  méthode  qui  confirme  les  constatations  précédentes,  ou 
constate  que  l’atrophie  des  fibres  porte  sur  tous  les  éléments,  gaine  de  behwann, 
gaine  do  myéline,  cylindraxe,  et  que  l’atrophie  des  libres  des  racines  postérieures 
porto  sur  toute  son  étendue,  sur  le  segment  médullaire  comme  sur  le  segment  péri¬ 
phérique. 

Los  ganglions  rachidiens  no  présentent  rien  de  particulier  :  les  cellules  ont  leur 
volume  normal,  elles  se  présentent  sous  divers  types  ;  cellules  à  un  seul  prolongement, 
cellules  à  prolongements  multiples,  cellules  fenétrées  do  Cajal,  cellules  à  anse,  cellules 
entourées  d’un  plexus  de  fihres  nerveuses;  quant  aux  cellules  à  appendices  terminées 
par  des  boules  capsulaires,  elles  sont  extrêmement  rares  dans  nos  préparations.  Quelques 
rares  capsules  pcricellulaires  sont  légèrement  proliférées. 

Lo  tissu  conjonctif  do  la  capsule  ganglionnairo  et  du  ganglion  ainsi  que  les  vaisseaux 
no  sont  pas  altérés. 

Examen  âei  (janylions  dn  sympathique  par  la  méthode  de  Hamon  y  Cajal.  —  L’examen  a 
porté  sur  le  ganglion  cervical  supérieur,  sur  deux  ganglions  thoraciques,  sur  doux  gan¬ 
glions  do  la  région  lombaire  et  un  ganglion  de  la  région  sacrée. 

Les  ganglions  sympathi([uos  ne  présentent  rien  de  particulier,  à  la  coupe  ils  se  pré- 
sonlcnt  sous  un  aspect  qui  ressemble  de  beaucoup  à  celui  d’un  ganglion  rachidien. 

Les  cellules  nerveuses  ganglionnaires  entourées  d’une  capsule  doublée  d’un  endothé¬ 
lium  normal  sont  plus  petites  que  celles  dos  ganglions  racliidiens  ;  clics  sont  unies  ou 
hinucléées  cl  ont  leur  volume  normal.  Les  cellules  se  présentent  sous  divers  types: 
cellules  ovoïdes  à  dendrites  courtes  formant  une  sorte  de  couronne  au-dessus  do  la 
capsule,  ;  cellules  à  longs  prolongements  |)roto]dasnnque8Cl  axones,  plus  volumineuses  et 
dont  les  prolongements  se  terminent  soit  librement,  soit  se  rencontrant  avec  les  den¬ 
drites  d’autres  cellules  et  forment  de  véritables  glomérulcs  jirotoplasmiqucs  ;  enfin, 
cellules  mixtes  garnies  de  dendrites  courtes  et  de  dendrites  longues. 

Le  tissu  conjonctif  do  la  capsule  ganglionnaire  ainsi  que  les  tractus  qui  cloisonnent  le 
ganglion  sont  normaux.  Les  vaisseaux  ne  présentent  aucune  altération. 

Examen  des  nerfs  périphériques  sur  dissociation  (Acide  osmique  et  picro-earmin).—  Nous 
avons  examiné  les  filets  nerveux  des  muscles  adducteurs  du  pouce,  des  nerfs  collatéraux 
dos  doigts,  le  (ibial  antérieur,  adducteur  du  gros  orteil,  extenseur  commun  et  collaté¬ 
raux  des  orteils. 

Dana  les  nerfs  cutanés  on  trouve  surtout  dos  fibres  fines  de  très  jietit  calibre  et  des 
gaines  vides  en  grand  nombre,  et  à  côté  de  ceux-ci  de  rares  fibres  normales  ot  de  très 
rares  à  cylindre  moniliformo  à  gaine  irrégulière,  à  myéline  fragmentée  en  boules  inégales 
de  volume  et  multiplication  des  noyaux  do  la  gaine  de  Schwann.  Los  gaines  vides 
le  plus  souvent  n  unios  dans  lo  mémo  (Ilot  nerveux  et  il  on  est  de  même  pour  les  fihres 
do  petit  calibre, 

Los  nerfs  musculaires  présentent  les  mêmes  lésions  quoique  à  un  degré  moins  avancé: 
comme  dans  les  nerfs  cutanés,  on  retrouve  dans  les  très  petits  filets  nerveux,  des  fibres 
de  petit  calibre,  les  mêmes  gaines  vides  ot  les  gaines  do  petit  calibre,  des  fibres  de 
dimensions  normales  ot  do  très,  très  rares  fibres  en  dégénèrescenco  wallérienno.  Les 
fibres  atrophiées  ressemblent  à  colles  dos  racines  postérieures. 

Los  altérations  varient  d’un  muscle  à  un  autre,  c’est  ainsi  qu’elles  sont  plus  avancées 
dans  les  filets  nerveux  do  l’adducteur  du  pouce  que  dans  l’extenseur  commun  des 
orteils. 

En  résumé,  les  lésions  des  nerfs  périphériques,  cutanés  et  musculaires  sont  compa¬ 
rables  à  colles  des  racines  postérieures  en  ce  qui  concerne  les  fibres  simplement 
atrophiées,  mais  dans  ces  nerfs  on  rencontre,  en  outre,  des  fibres  de  calibre  normal 
et  un  grand  nombre  do  gaines  vides,  alors  que  les  racines  antérieures  (exception 
faite  pour  la  H*  dorsale  ot  VIH»  cervicale)  sont  normales  ;  re  qui  prouve  encore  une  fois 
que  pour  les  neurones  moteurs,  de  même  que  pour  les  neurones  sensitifs,  les  lésions 
s’accentuent  sur  les  parties  les  plus  éloignées  du  centre  trophique. 

E.xamen  des  muscles  (hématéine-éosine  et  Van  Gieson).  —  Nous  avons  examiné  les 
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muscles  thénarions  et  hypotliénariens  droit  et  gauche,  les  interosseux  droit  et  gauche 
le  petit  plantaire  droit,  etc. 

Sur  les  préparations  on  observe  une  diminution  de  volume  des  hbres  qui  varie  d’un 
faisceau  musculaire  à  l’autre  et  même  dans  le  môme  faisceau  elle  atteint  les  libres  d’une 
laçon  ini'g-ale.  Dans  les  muscles  peu  altérés,  l’atrophie  se  cantonne  à  quelques  rares 
laisceaiix  dans  lesquels  on  observe  quelques  rares  fibres  altérées  à  côte  d’un  grand 
nombre  de  libres  qui  gardent  à  peu  près  leur  volume  normal.  La  striation  transversale 
est  bien  conservée  dans  la  jdupart  des  fibres  altérées,  dans  quelques-unes  elle  a  pour¬ 
tant  disparu  et  on  observe  une  exagération  do  la  striation  longitudinale  de  la  fibre  sans 
division  longitudinale  de  la  fibre  musculaire. 

La  prolilcration  des  noyaux  du  sarcolemrne  est  plus  évidente  par  rapport  à  la  proli¬ 
fération  des  noyaux  du  tissu  conjonctif. 

Examen  du  cœur,  des  artères  et  des  reins.  —  Le  myocarde  présente  des  lésions  diffuses 
de  srliToso  interstitielle  très  fine  et  uniformément  répandue  entre  toutes  les  fibres  mus¬ 
culaires;  constituée  par  un  réticulum  délicat  dont  les  fibrilles  sont  très  fines,  un  pou 
lâches,  onduleuses,  elle  entoure  les  éléments  musculaires  dissociés  et  plus  ou  moins 
dégénérés.  La  trame  fibrillaire  ne  contient  pas  de  noyaux  arrondis,  pas  do  cellules 
embryonnaires;  mais  seulement  quelques  rares  noyaux  fusiformes  et  allongés. 

Les  fibres  cardiaques  dissociées  sont  augmentées  do  volume,  elles  présentent  des  noyaux 
au-dessus  do  la  normale  et  leur  striation  transversale  est  altérée.  Plusieurs  fibres  cardiaques 
sont  rompues  dans  leur  continuité  et  leurs  extrémités  se  perdent  en  se  décolorant  dans 
la  masse  fibrillaire;  enfin  certaines  libres  sont  très  chargées  do  pigment  et  d’autres  ont 
souffert  de  dégénérescence  granulo-pigmentaire.  Los  vaisseaux  sont  normaux,  aucune 
trace  (IMnlIammation  récente  ou  ancienne  à  leur  niveau. 

Ln  résumé,  la  sclérose  diffuse  est  peu  dense,  mais  l’absence  de  noyau,v  arrondis  et  de 
cellules  embryonnaires,  la  présence  de  rares  noyaux  fusiformes  indiquent  que  la  lésion 
cardiaque  est  de  vieille  date. 

Sur  1  aoi'to  ascendante,  on  trouve  des  traces  d’uno  ancienne  inflammation  légère.  L’en- 
dartèro  est  normale;  la  tunique  interne,  dans  la  portion  de  l’aorte  ascendante,  est  un  peu 
réduite  ;  on  observe  certaine  multiplication  et  hypertrophie  des  fibres  élastiques,  tandis 
que  les  lames  conjonctives  situées  dans  leur  intervalle  sont  réduites  en  petits  blocs 
fragmentés  et  alignés,  au  milieu  desquels  on  observe  une  légère  prolifération  nucléaire. 
A  la  limite  de  la  tunique  interne  (de  la  crosse  de  l’aorte),  au  voisinage  do  la  tunique 
externe,  so  trouvent  trois  petits  Ilots,  uniformes  et  irréguliers,  do  sclérose  ;  leur  volume 
ne  dépasse  pas  la  tète  d’une  petite  épingle. 

La  tunique  externe  est  normale. 

L’arléro  iliaque  est  normale  à  l’examen  histologique. 

Les  reins  présentent  dos  lésions  typiques  du  rein  cardiaque;  la  région  des  glomérules 
et  des  tubes  contournés  ne  présente  qu’une  légère  congestion,  mais  aucune  lésion  inters¬ 
titielle  ou  parenebymatouso;  dans  la  région  des  tubes  droits  on  trouve  des  îlots  de  capil¬ 
laires  dilatés  et  gorgés  de  sang  et  aussi  dos  lésions  non  douteuses  de  sclérose  interstitielle 
avec  un  peu  d’atrophie  des  t>ibes.  La  disposition  de  cette  sclérose  interstitielle  n’est  pas 
nettement  annulaire  mais  plutôt  insulaire. 

En  résumé,  les  lésions  rénales,  tout  on  n’étant  pas  si  anciennes  que  les  lésions  car¬ 
diaques,  no  sont  pas  do  date  récente  puisque  les  reins  cardiaques  ont  eu  letemiis  do  faire 
un  peu  do  sclérose  secondaire  (1). 

Le  cas  que  nous  venons  d’étudier  donne  lieu  à  quelques  considérations  sur  lesquelles 
nous  croyons  bon  d’insister. 

Au  point  do  vue  clinique,  le  malade  présentait  au  complet  tous  les  symptômes  de  la 
maladie  de  Eiindroich  avec  cos  particularités  que  l’incooi  dination  chez  notre  malade 
était  tout  aussi  accontuce  que  dans  le  tabes,  qu’il  avait  des  douleurs  articulaires  et 
ressentait  des  douleurs  vagues  le  long  des  membres  inférieurs. 

Au  point  do  vue  anatomo-pathologique,  les  lésions  fasciculaires  se  limitaient  aux  cor¬ 
dons  postérieurs,  pyramidaux  croisés,  cérébelleux  directs  et  aux  faisceaux  de  Gowers. 

La  dégénérescence  dos  cordons  pslérieurs  était  très  accusée,  partant  de  la  région 
lombaire  à  la  région  dorsale  et  cervicale.  Le  cordon  do  Goll  était  dégénéré  au  maximum 
à  la  région  cervicale  où  il  ne  contenait  presque  plus  de  cyiindraxes,  dégénération  qui 
se  continuait  avec  moins  d’intensité  dans  le  bulbe  jusqu’au  noyau  do  Goll  (jui  présentait 
lui-môme  dos  altérations  cellulaires  évidentes. 

(1)  Nous  remercions  M.  le  professeur  l'uscariu  qui  a  bien  voulu  mettre  son  laboratoire 
à  notre  disposition. 
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Les  pyramidaux  croisés  présentaient  une  dégénérescence  très  accusée  à  partir  de  la 
région  lombaire;  elle  restait  tout  aussi  accentuée  à  la  région  dorsale  et  cervicale  et 
s'arrêtait  jjresque  brusquement  é  la  partie  inférieure  du  bulbe  avant  la  décussation  des 
pyramides. 

Los  cordons  cérébelleux  directs  et  do  Gowers  sont  beaucoup  moins  atteints  a  la 
région  lombaire  et  dorsale  inférieure,  mais  à  partir  do  la  région  dorsale  moyenne  et 
surtout  supérieure  les  cylindraxes  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  c’est  à  la  région 
cervicale  qfio  la  dégénérescence  est  le  plus  accentuée  et  la  disiiarition  dos  cylindraxes 
le  plus  accusée;  mais  celte  disparition  de  cylindraxes  n’est  pas  aussi  marquée  que 
dans  les  cordons  postérieurs  et  surtout  dans  le  cordon  do  Goll  qui  en  est  presque 
dépourvu. 

La  sclérose  qui  remplace  les  fibres  nerveuses  disparues  est  dense,  les  noyaux  y  sont 
rares,  les  fibrilles  sont  minces,  disposées  on  faisceaux  onduleux  à  orientation  longitudi¬ 
nale.  Nous  n’avons  pu  déceler  aucun  tourbillon,  ni  liypertropliio  volumétrique  des  fibres 
do  la  névroglio,  comme  il  est  fréquent  d’en  observer  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Les  lésions  de  la  substance  grise  étaient  étendues,  elles  comprenaient  les  cornes  posté¬ 
rieures  (([ui  sont  un  peu  réduites  de  volume  et  dont  le  nombre  dos  cellules  [laraît  réduit), 
la  colonne  do  Clarke  et  les  cornes  antérieures  qui  sont  un  peu  réduites  dans  la  région 
cervicale  inférieure  et  dorsale  supérieure  et  présentent  uno  disparition  cellulaire  qui 
porte  surtout  sur  le  groupe  antéro  latéral.  Le  noyau  dorsal  du  pneumogaslrique  est 
aussi  lésé  et  présentait  uno  diminution  du  nombre  de  ses  cellules. 

Les  racines  postérieures  étaient  atrophiées  et,  dans  notre  cas  comme  dans  celui  de 
Mirlo  et  dans  celui  de  MM.  J.  Dejerino  et  A.  Thomas,  l’atrophie  no  portait  pas  seule¬ 
ment  sur  le  segment  central  ou  médullaire  de  la  racine  postérieure,  mais  encore  sur 
le  segment  périphérique,  c’est-à-dire  celui  qui  va  du  ganglion  au  nerf  périphérique. 
Cette  atrophie  est  moins  marquée  pour  le  segment  périphérique  que  pour  le  segment 
médullaire,  mais  elle  est  néanmoins  très  manifeste  pour  les  ganglions  que  nous  avons 
examinés. 

Les  altérations  des  nerfs  périphériques  portaient  sur  les  fibres  nerveuses  des  nerls 
sensitifs  et  des  nerfs  moteurs.  L’atrophie  était  plus  maniuée  pour  les  nerfs  sensitifs  que 
pour  les  nerfs  moteurs,  et  cette  atrophie  va  jusqu’à  la  disparition  complète  dos  gaines  de 
myéline.  Les  nerfs  présentaient  dos  lésions  identiques. 

Contrairement  à  ce  qu’il  est  de  règle  d’observer  dans  la  maladie  de  Friedreich,  les 
méninges  étaient  altérées,  épaissies  au  niveau  des  cordons  postérieurs. 

Les  ganglions  sympathiques  examinés  ainsi  que  les  ganglions  rachidiens  étaient  nor- 


Lo  cervelet  ne  présentait  aucune  altération. 

Le  coeur  présentait  une  myocardite  interstitielle  et  l’on  trouvait  un  rein  cardiaque 
typique  avec  légère  sclérose  interstitielle  et  atrophie  des  tubes  droits. 

De  toutes  ces  données  anatomiques  se  dégagent  les  constatations  suivantes  : 

1"  Que  dans  ce  cas  il  existait,  dans  le  dernier  segment  médullaire  et  I"  dor¬ 
sal,  des  lésions  des  cellules  du  groupe  antéro-latéral  des  cornes  antérieures, 
avec  certaine  atrophie  de  ces  cornes  et  des  racines,  lésions  qui  expliquent  bien 
l’atrophie  des  éminences  Ihénar  et  hypothénar  et  des  interosseux.  L’explication 
de  l’existence  de  ces  foyers  de  poliomyélite  chronique  limitée  à  ces  deux  seg¬ 
ments  médullaires  reste  plus  difficile. 

Il  ne  peut  être  question  d’une  téphromalacie  très  limitée  de  la  moelle,  car  à 
ce  niveau  les  vaisseaux  ne  sont  ni  dilatés, ni  sclérosés;  ils  présentent  d’ailleurs, 
comme  dans  le  reste  de  la  moelle,  un  peu  d’épaississement  de  la  paroi,  sans 
infiltration  embryonnaire,  sans  lésions  d’endopériartérite.  L’atteinte  des  libres 
cordonales  ne  serait  pas  une  explication  satisfaisante,  surtout  que  le  groupe  de  la 
colonne  latérale  et  le  groupe  interne  sont  peu  atteints.  Ces  lésions  sont-elles  de 
même  date  que  celles  des  cordons  postérieurs?  ou  concomitantes  à  celles  des 
cordons  latéraux?  Nous  le  répétons,  la  réponse  pour  nous  devient  difficile  si 
nous  rappelons  que  celte  atrophie  n’apparut  ou  ne  fut  remarquée  que  2  ans 
avant  su  mort. 

2"  Que  malgré  la  dégénérescence  très  marquée  des  cordons  postérieurs  et  la 
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disparition  presque  totale  des  cylindraxes  du  faisceau  de  Goll  à  la  région  cervi¬ 
cale  (fibres  longues  des  racines  lombaires  et  sacrées)  la  sensibilité  était  conser¬ 
vée  dans  les  membres  inférieurs  (moins  sur  la  région  plantaire)  et  que  la  loca¬ 
lisation  des  sensations  était  exacte. 

Ce  qui  démontre  encore  une  fois,  comme  le  remarque  MM.  ,1.  Dejerine  et 
A.  Thomas,  .  que  si  le  cordon  de  Coll  joue  un  rôle  physiologique  important 
dans  la  transmission  des  impressions  périphériques,  il  n’en  paraît  jouer  aucun 
dans  la  transmission,  dans  l’élahoration  et  la  localisation  des  sensations  ou 
du  moins  il  ne  représente  pas  une  voie  indispensable  ni  pour  Tun  ni  pour 
l’autre  ». 


h  explication  de  la  conservation  de  la  sensibilité  objective  se  trouve  dans  la 
conservation  relative  dans  les  racines  postérieures  de  cylindraxes  atrophiés  (1) 
qui  abordent  la  substance  grise  de  la  moelle;  dans  la  persistance  des  fibres 
courtes  qui  sont  relativement  épargnées,  tandis  que  les  fibres  longues  et 
moyennes  avaient  presque  complètement  disparu  dans  notre  cas. 

3"  Que  le  processus  d’atrophie  très  marqué  des  libres  va  s’accentuant  des 
centres  vers  la  périphérie;  il  existe  un  contraste  entre  les  altérations  profondes 
et  étendues  des  fibres  et  l’intégrité  de  leur  centre  trophique. 

4"  Que  la  maladie  de  Fricdreich  n’a  pas  comme  seule  lésion  principale  celle 
des  cordons  postérieurs,  mais  qu’elle  atteint  en  même  temps  les  cordons  posté¬ 
rieurs,  les  racines  postérieures  et  les  nerfs  périphériques  ;  par  cette  triple  localisa¬ 
tion  elle  présente  une  assez  grande  analogie  anatomique  avec  le  tabes.  Mais  si  dans 
les  deux  maladies  les  mêmes  zones  sont  prises  et  les  mêmes  zones  des  cordons 
postérieurs  épargnées,  si  les  lésions  des  nerfs  périphériques  sont  plus  marquées 
à  la  périphérie  que  vers  les  centres,  la  maladie  de  l'riedreich  dilTére  du  tahes 
par  la  participation  plus  fréquente  des  cordons  pyramidaux  croisés  et  directs, 
par  la  participation  variable  des  faisceaux  cérébelleux  et  de  Gowers,  par  une 
moindre  atrophie  des  racines  postérieures,  qui  contiennent  davantage  de  fibres, 
par  le  petit  nombre  de  gaines  vides,  par  le  fait  que  la  racine  postérieure  est  encore 
atrophiée  entre  le  ganglion  et  le  nerf  périphérique,  ce  qui  est  exceptionnel  dans 
le  tahes.  Dans  la  maladie  de  Friedreich  les  vaisseaux  médullaires,  quoique 
épaissis  ne  présentent  pas  de  lésions  d’endopériartérite,  lésions  habituelles  des 
scléroses  tabétiques.  Les  méninges  sont  épaissies  dans  la  maladie  de  Friedreich, 
mais  on  ne  constate  pas  de  prolifération  conjonctive  partant  des  méninges  ou 
du  névrilemme  du  nerf  radiculaire  comme  dans  le  tabes.  Enfin  les  ganglions 
rachidiens  touchés  dans  le  tabes  sont  intacts  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

5"  Dans  notre  cas,  comme  dans  presque  tous  les  cas  publiés  jusqu’à  ce  jour, 
le  caractère  familial  ne  faisait  pas  défaut.  Dans  la  même  famille,  en  dehors  de 
notre  malade,  il  y  a  eu  un  autre  frère  atteint  de  la  même  alfection  qui  débuta 
vers  l’adolescence;  ni  chez  l’un,  ni  chez  l’autre,  le  début  ne  fut  immédiatement 
consécutif  à  une  maladie  infectieuse.  Ces  faits  tendent  à  démontrer  que  la  ma¬ 
ladie  de  Friedreich  serait  due  à  un  arrêt  de  développement,  à' une  fragilité 
spéciale  de  certains  neurones.  L’arrêt  de  développement  de  certains  neurones 
paraît  parliculiérement  bien  démontré  dans  cette  famille  dont  le  dernier-né  est 
atteint  de  la  maladie  de  Little. 

6“  Enfin  dans  notre  cas,  le  malade  avait  une  myocardite  chronique  an- 


(1)  Los  zones  de  Lissauer  qui  au  Weigert-Pal  paraissaient  trés|iauvres  on  filjres  inyé- 
liniques,  avec  la  méthode  de  Cajal  [)araissont  contenir  relativement  plus  de  cylindraxes 
que  ne  le  montrait  la  première  méthode. 


540 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


cienne  et  très  accusée  qui  a  évolué  parallèlement  à  la  lésion  nerveuse  et  qui 
explique  la  mort  du  malade  à  la  suite  d’une  poussée  de  congestion  pulmonaire. 
La  lésion  cardiaque  se  traduisait  cliniquement  par  la  tachycardie,  un  peu  d’es¬ 
soufflement  avec  angoisse,  assourdissement  des  battements  cardiaques  et  hyper¬ 
trophie  de  l’organe,  symptômes  que  la  lésion  du  noyau  dorsal  du  pneumogas¬ 
trique  ne  peut  expliquer.  Mais  si  la  lésion  nerveuse  ne  peut  expliquer  la  lésion 
cardiaque,  quelle  peut  bien  être  la  cause  de  cette  lésion  ? 

On  peut  admettre  que  les  lésions  du  myocarde  sont  dues  à  un  processus  toxi- 
infectieux  (ladiphtérie)  qui,  tout  en  ayant  suscité  la  lésion  nerveuse  préparée  par 
la  fragilité  familiale  de  certains  neurones,  a  atteint  aussi  le  coéur.  Les  lésions 
nerveuses  et  cardiaques  paraissent  conditionnées  parla  même  cause  infectieuse, 
elles  semblent  deux  déterminations  d’un  même  processus  toxi-infectieux. 

Kn  résumé  et  à  un  point  de  vue  plus  général,  cette  observation  parait  mon¬ 
trer  que  dans  la  maladie  de  P’riedreich  les  lésions  ne  sont  pas  toujours  exacte¬ 
ment  superposables  et  identiques  pour  chaque  cas.  Les  lésions  seraient  de  deux 
ordres,  les  unes  variables  et  contingentes  :  dégénérescence  des  faisceaux  pyra¬ 
midaux  croisés,  directs,  cérébelleux  et  de  Gowers,  de  la  corne  antérieure;  les 
autres  lésions,  celles-ci  fondamentales,  sont  représentées  par  la  dégénéres¬ 
cence  des  cordons  et  racines  postérieures,  des  nerfs  périphériques  et  de  la 
colonne  de  Clarke. 

Enfin  le  cœur  peut  être  atteint  dans  la  maladie  de  Friedreich,  sans  que  les 
lésions  cardiaques  aient  un  rapport  nécessaire  avec  la  lésion  nerveuse,  tout  en 
étant  dues  au  même  processus  infectieux  ou  toxi-infectieux. 


Il 

REMARQUES  SUR  LE  PHÉNOMÈNE  DE  PILÏZ-WESTPHAL 
El'  LE  SIGNE  DE  Cil.  DELL 


Campos  (du  Caire) 

Le  phénomène  de  Piltz-Westphal,  suivant  la  définition  qu’en  donne  le  docteur 
J.  Dogues  de  Vuvstic  (Manuel  de  Psychiatrie,  page  17.5,  Paris,  Félix  Alcan,  190.’!), 
etd’aprés  Piltz  (Itevue  neuroloijique,  1900,  n"  13  (1),  consiste  en  ceci  ;  s  Si,  pen¬ 
dant  que  le  sujet  essaie  de  fermer  les  yeux,  on  s’oppose  à  cette  occlusion  en 
tenant  les  paupières  écartées,  il  se  produit  un  rétrécissement  de  la  pupille, 
tandis  que  le  globe  oculaire  se  dirige  en  haut  et  en  dehors.  »  Or  le  rétrécisse¬ 
ment  de  la  pupille  pendant  l’occlusion  des  paupières,  alors  qu’on  s’y  oppose  par 
un  obstacle,  est  de  connaissance  ancienne.  Fucbs,  dans  son  Manuel  des  maladies 
des  yeux,  troisième  édition,  page  334,  l’attribue  à  de  Graefe,  d’autres  k  Gifford  ou 
k  Galassi.  M.  Moran,  dans  son  article  de  Y  Encyclopédie  française  d’ Ophtalmologie, 
tome  IV,  page  405,  fait  remarquer  qu’il  a  été  décrit  successivement  par  de  Graefe 
en  1854,  Wundt  en  1880,  Galassi  en  1887  et  Gifford  en  1895  (2).  Ainsi  donc  le 

(1)  Communication  k  la  Société  do  Neurologie,  .l  juillet  1910,  analysée  in  Annales 
d'oculülique,  septembre  1900,  p.  242.  Sur  quelques  nouveaux  symptômes  pupillaires  dans 
le  tabes  dorsal. 

(2)  Gill'ord  lui-méme,  dans  un  article  publié  dans  les  Archives  of  üphlalmotogy,  vol. 
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rétrécissement  pupillaire  accompagnant  l’occlusion  des  paupières  était  connu 
avant  les  travaux  de  Piltz  et  Westphal  (1)  :  nous  voudrions  montrer,  dans  cette 
note,  que  l’élévation  du  globe  en  dehors  était  également  connue  à  cette  époque, 
car  nous  en  avions  donné  la  description  dans  un  article  publié  dans  le  Progrès 
médical  du  12  février  1898  sous  le  titre  :  «  Interprétation  d’un  phénomène 
récemment  décrit  dans  la  paralysie  faciale  périphérique.  » 

Dans  un  mémoire  paru  dans  la  Semaine  médicale  du  8  septembre  1897  :  «  Sur 
un  nouveau  phénomène  observé  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  et  sur  sa 
valeur  pronostique  »,  MM.  II.  Bordier  et  H.  Frenkel  ont  insisté  en  effet  sur  un 
signe  nouveau,  déjà  décrit  par  l’un  d’eux  (Bordibr,  Précis  d’êlectrothérapie, 
Paris,  1897,  page  514),  et  qui  consiste  en  ceci  que,  dans  la  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique  grave,  «  le  sujet  ne  peut  pas  fermer  les  paupières  du  côté  paralysé 
sans  dévier  en  même  temps  le  globe  oculaire  en  haut  et  légèrement  en  dehors  ». 
Avec  une  bonne  foi  tout  à  fait  digne  d’éloges,  les  auteurs  revenaient  dans  un 
article  ultérieur  sur  leur  signe  et  reconnaissaient  spontanément  qu’il  avait  été 
déjà  décrit  par  Gh.  Bell  (2).  Depuis  lors  le  public  médical  semble  avoir  oublié  le 
rôle  de  Bordier  et  Frenkel  dans  la  résurrection  en  France  de  ce  signe  qui  porte 
actuellement  le  nom  de  l’illustre  physiologiste  anglais. 

Sous  l’influence  de  quels  muscles  le  globe  oculaire  se  porte-t-il  en  haut  et  en 
dehors?  MM.  Bordier  et  Frenkel  avaient  admis  qu’il  ne  pouvait  s’agir  que  du 
petit  oblique,  mais  M.  Pierre  Bonnier  (qui  attribua  le  phénomène  à  une  irritation 
de  l’appareil  ampullaire  des  canaux  semi-circulaires  de  l’oreille  interne)  soutint, 
dans  un  article  de  la  Gazette  hebdomadaire  du  14  novembre  1897  :  «  Troubles 
oculo-moteurs  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  »,  que  le  muscle  en  question 
devait  être  le  droit  supérieur,  car  le  phénomène  de  Bordier  et  Frenkel,  assez 
fréquent  puisque,  en  quelques  mois,  il  en  avait  observé  8  cas,  s’accompagnait 
le  plus  souvent  d’un  simple  mouvementen  haut,  sans  déviation  en  dehors.  Dans 
mon  travail  déjà  cité,  je  fis  remarquer,  à  mon  tour,  que  l’on  ne  pouvait  ad¬ 
mettre  l’action  du  droit  supérieur  à  l’état  isolé,  comme  le  voulait  Bonnier,  car 
ce  muscle  ne  porte  pas  seulement  l’oeil  en  haut,  mais  l’attire  aussi  en  dedans. 

«  Il  n’y  a  qu’un  muscle,  disions-nous  à  celte  époque,  qui  puisse  à  lui  seul  porter 
l’œil  en  haut  et  en  dehors,  c’est  le  petit  oblique  comme  le  font  remarquer  Bor¬ 
dier  et  Frenkel  et  il  n’y  a  aucun  muscle,  ajoutons-nous,  qui  soit  capable  de  por¬ 
ter  l’œil  directement  en  haut.  Cette  action  est  beaucoup  plus  complexe  ;  elle 
nécessite  à  la  fois  l’intervention  du  droit  supérieur  et  du  petit  oblique  qui,  étant 
antagonistes  sous  certains  rapports  (le  premier  étant  rotateur  en  dedans  (3),  le 
second  rotateur  en  dehors)  (4)  sont  synergiques  pour  ce  qui  concerne  l’élévation; 
de  telle  sorte  que  lorsqu’ils  agissent  ensemble,  les  mouvements  contraires  se 
neutralisant,  le  résultat  définitif  est  une  élévation  du  globe  oculaire  qui  se 
porte  directement  en  haut.  Bien  plus,  on  est  obligé,  si  l’on  veut  faire  intervenir 

XXIX,  n"  2,  analysé  in  Annales  d'Oeulistique,  octobre  1900,  p.  298,  La  réaction  palpébrale 
de  la  pupille,  reconnaît  la  priorité  de  Galassi  eide  Wundt. 

(1)  Le  rétrécissement  de  la  pupille  pendant  l’occlusion  forcée  des  paupières  constitue 
même  un  signe  spécial  auquel  on  a  donné  le  nom  de  signe  de  Piltz.  Annales  d'Oeulistique, 
septembre  1900  et  Bogues  de  Fuhsac,  loc.  cit. 

(2)  Boni.iEK  et  Fkenkkl,  sur  le  pbénomeno  do  Gb.  Bell  dans  la  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique  et  sur  sa  valeur  pronostique.  H  janvier.  n“  3  de  la  Presse  médicale  de  1899.  Je 
fais  cette  citation  de  mémoire,  le  numi'ro  étant  épuisé.  Le  litre  exact  m’a  été  communi¬ 
qué  très  aimablement  par  l’éditeur,  M.  Masson. 

(3)  Et  adducteur. 

(4)  Et  abducteur. 
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le  droit  supérieur,  d’invoquer,  pour  la  rotation  en  haut  et  en  dehors,  l’action  de 
trois  muscles,  le  petit  oblique  et  le  droit  supérieur,  auxquels  viendrait  s’ajouter 
le  droit  externe.  Ici  donc  la  solution  du  problème  deviendrait  encore  plus 
complexe  ;  car  on  sait  que  l’innervation  du  droit  externe  est  assurée  par  un  nerf 
spécial  :  le  moteur  oculaire  externe  dont  l’action  viendrait  s’ajouter  à  celle  du 
moteuroculaire  commun  qui  régit  les  mouvements  du  droit  supérieur  et  du  petit 
oblique.  »  Basée  sur  la  physiologie,  cette  interprétation  ne  pouvait  pas  être  con¬ 
testée  et  MM.  brenkel  et  liordier,  dans  leur  travail  ultérieur  où  ils  reconnaissent 
la  priorité  de  Cli.  Bell,  se  rangent  à  mon  avis,  contre  M.  Pierre  Bonnier,  sur  l’im- 
nossibilité  d’invoquer  le  rôle  du  droit  supérieur  seul  dans  l’élévation  directe  du 
globe.  L’opinion  de  Bonnier  ne  pourrait  d’ailleurs  être  soutenue  que  si  l’on 
admettait  avec  VVundt  (cité  par  Morax,  loe.  cil.),  étudiant  la  réaction  pupillaire 
de  Graefe,  (|u’il  s’agit  .  d’une  forme  de  réaction  pupillaire  de  convergence  liée  ù 
ce  mouvement  d’adduclion  et  d’élévation  du  globe  qui  se  produit  toujours  au 
moment  des  efforts  d’occlusion  palpôrale  ».  Or  M.  Bonnier  dit  expressément 
qu’il  n’a  Jamais  observé  de  déviation  du  globe  en  dedans. 

Nous  revenons  sur  ce  point,  car  il  nous  semble  équitable  de  rendre  Justice  à 
Bordier  et  Frenkel  dont  le  rôle  a  été  trop  facilement  oublié.  Je  n’ai  pas  sous  la 
main  le  travail  de  Bell,  mais  Je  pense  que,  tout  en  ayant  décrit  le  signe  qui 
porte  son  nom,  il  lui  a  été  impossible  d’attribuer  au  petit  oblique  le  rôle  qui  lui 
revient.  Si  nous  consultons  le  Traité  de  phytiolof/ie  de  J. -A.  Longet  (Paris,  Ger- 
mer-Baillière,  1873),  tome  II,  page  859,  nous  voyons  que  Ch.  Bell,  Des  mouve- 
menlt  de  l’œil.  Exposition  du  système  naturel  des  nerfs,  traduction  de  Genest,  Paris 
1825,  croyait  (et  son  opinion  aurait  été  partagée  par  J.  Muller)  que  les  petits 
obliques,  tout  aa  moins  lorsqu’ils  agissent  ensemble,  ont  pour  effet  de  diriger 
les  pupilles  en  haut  et  en  dedans.  Si  telle  était  l’opinion  de  Cb.  Bell  sur  l’action 
des  petits  obliques,  opinion  erronée  comme  on  peut  le  voir,  il  n’est  que  Juste, 
on  en  conviendra,  d’associer  à  son  nom  ceux  de  Bordier  et  Frenkel  qui,  ayant 
découvert  à  nouveau  le  phénomène  décrit  par  l’illustre  physiologiste  anglais, 
ont  su  reconnaître  à  l’action  de  quel  muscle  on  devait  le  rattacher. 

^  Ceci  dit,  nous  nous  écartons  complètement  de  Bordier  et  Frenkel  lorsqu’il 
s’agit  d’expliquer  l’intervention  du  petit  oblique  dans  le  signe  de  Bell.  MM.  Bor¬ 
dier  et  brenkel  pensent  qu’il  s’agit  d’une  décharge  nerveuse  :  «  L’excitation 
volontaire  du  nerf  facial  ne  pouvant  aboutir  ù  la  contraction  de  l’orbiculaire,  la 
décharge  nerveuse  se  répand  sur  une  autre  voie  et  produit  la  contraction  du 
petit  oblique  (1).  i  Nous  croyons  avoir  démontré,  au  contraire  (loe.  eit.),  que 
nous  sommes  en  présence  «  d’un  phénomène  physiologique  qui  devient  plus 
manifeste  par  le  fait  d’une  impulsion  nerveuse  plus  considérable  et  d’autant 
plus  manifeste  que  l’impulsion  est  plus  intense,  c’nst-à-dire  que  la  paralysie 
est  plus  marquée  ».  MM.  de  Lapersonne  et  Cantonnet  semblent  hésiter  entre  les 
deux  opinions  lorsqu’ils  disent  (Manuel  de  neurologie  oculaire,  p.  115,  Masson  et 
C",  1910)  en  parlant  de  la  paralysie  faciale  périphérique  :  »  Le  signe  de  Bell 
consiste  en  une  élévation  avec  abduction  du  globq,  lorsqu’on  commande  au  ma- 


(1)  Quelques  auteurs  donnent  comme  signe  de  Bell  l’élévation  pure  et  simple  du 
globe  oculaire.  Il  nous  est  impossible  do  consulter  le  mémoire  original,  mais,  en  tout 
cas,  il  faut  toujours  faire  intervenir  le  petit  oblique,  comme  nous  l’avons  montré,  l’élé¬ 
vation  directe  du  globe  oculaire  étant  impossible  sans  son  intervention.  Ce  muscle  agi¬ 
rait  a  ors  (le  concert  avec  le  droit  supérieur,  l'cul-étre  mémo  MM.  Bordier  et  Frenkel  . 
sont-ils  trop  exclusifs,  et  si  l’mil  se  jiorto  on  haut  et  en  dehors,  il  est  possible  qu'à  l’ac-  j 
lion  du  petit  oblique  viennent  s’ajouter  celles  du  droit  supérieur  et  du  droit  externe.  j 
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lade  l’occlusion  des  paupières  ;  il  j  a  là  peut-être  une  association  morbide,  peut- 
être  1  exagération  d  un  phénomène  normal.  »  Mais  il  est  manifeste  qu'ils  se 
rangent  à  notre  avis  lorsqu’ils  disent  (Ibid.,  p.  43  et  44),  en  faisant  l’étude  phy¬ 
siologique  de  l’appareil  oculaire  moteur  et  en  parlant  des  associations  syner¬ 
giques  entre  les  diverses  fonctions  oculo-motrices  et  en  particulier  de  l’éléva¬ 
tion  du  globe  associée  à  la  fermeture  forcée  des  paupières  :  «  Lorsque  les 
paupières  se  ferment  énergiquement,  le  globe  se  porte  en  haut  et  en  dehors, 
c’est  là  un  phénomène  do  défense  qu’il  est  facile  de  constater  dans  la  paralysie 
faciale  (signe  de  Dell)  lorsqu’on  commande  au  sujet  de  fermer  les  yeux  »  Au 
surplus,  quel  que  soit  l’agent  qui  détermine  l’élévation,  il  semble  que  notre  opi¬ 
nion  soit  destinée  à  prévaloir  et  sur  celle  de  Bonnier  qui  l’attribue  à  une  irrita¬ 
tion  de  l’appareil  ampullaire  des  canaux  semi-circulaires  de  l’oreille  interne 
(que  nous  avons  combattue  le  premier  et  avant  Berger  et  Lœvy.  Voir  leur  tra¬ 
vail  ;  L’élal  des  yeu.e  pendant  le  sommeil  et  la  théorie  du  sommeil  in  Journal  de 
l’anatomie  et  de  la  physiologie  normales  et  pathologiques  de  l’homme  et  des  animaux, 
n»  3,  mai-juin  1898,  p.  407-408)  (2)  et  sur  celle  de  Bordieret  Frenkel  qui  attri- 
.  buent  le  phénomène  de  Bell,  comme  nous  l’avons  déjà  vu,  à  une  décharge  ner¬ 
veuse  par  une  voie  constatée.  Nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  l'opinion  de 
Babinski  qui,  dans  une  leçon  de  l’hôpital  de  la  Pitié  (Importance  de  l’examen 
ophtalmologique  pour  le  diagnostic  des  maladies  du  système  nerveux  in  Quin¬ 
zaine  thérapeutique  du  10  juillet  1909)  donne  le  signe  de  Ch.  Bell  comme 
exemple  d’une  t  dissociation  de  mouvements  qui,  à  l’état  normal,  s’opèrent 
d’une  manière  synergique  ». 

Mais  laissons  de  côté  le  signe  de  Bell  pour  en  revenir  au  signe  décrit  par 
Piltz-Westphal  en  1900.  Voici  ce  que  nous  écrivions  dans  le  numéro  du  Progrès 
médical  cité  plus  haut  :  »  Faites  fixer  à  un  sujet  sain  un  de  vos  doigts  situé  à  la 
hauteur  de  ses  yeux  à  la  distance  d’un  mètre  et  dites-lui  de  fermer  ses  pau¬ 
pières  en  même  temps  que  vous  vous  y  opposerez  en  soulevant  la  paupière  supé¬ 
rieure  que  vous  maintiendrez  à  l’aide  du  pouce  de  l’autre  main  contre  l’arcade 
orbitaire.  Vous  verrez  alors,  lorsque  le  sujet  essayera  de  fermer  son  œil,  son 
globe  oculaire  se  porter  presque  toujours  en  haut  et  en  dehors.  »  En  quoi  cette 
expérience  différe-t-elle  du  phénomène  de  Piltz-Westphal  décrit  au  commence¬ 
ment  de  cette  note,  abstraction  faite  du  rétrécissement  pupillaire  dont  je  n’avais 
pas  à  m’occuper  et  sur  lequel  Bordier  et  Frenkel  avaient  insisté  en  signalant  les 
recherches  de  Gifford?  En  rien,  car  on  ne  pourra  invoquer  ce  fait  que  je  con¬ 
seille  de  faire  fixer  un  objet  situé  à  un  mètre.  Ce  chiffre  d’un  mètre  n’a,  pour 
moi  tout  au  moins,  rien  de  fatidique.  J’ai  indiqué  cette  distance  tout  simple¬ 
ment  pour  me  mettre  dans  les  mêmes  conditions  d'expérimentation  que  Bordier 
et  Frenkel  qui  conseillent  de  présenter  au  malade  un  objet  placé  en  face  de  lui  à 
Une  distance  d’environ  un  mètre. 

Aussi  tout  en  admettant  avec  Morax  que  c’est  à  tort  que  l’on  appelle  signe  de 
Piltz-Westphal  un  phénomène  dont  l’étude  initiale  est  due  à  de  Graefe,  Wu- 
Datt,  Galassi  et  Gilford,  je  me  vois  autorisé  à  le  scinder  en  deux  parties  dont 
•’une,  connue  sous  le  nom  de  réaction  palpébrale  de  la  pupille,  a  été  indiquée 
d’abord  par  de  Graefe,  l’autre,  celle  qui  regarde  l’élévation  du  globe  en  dehors, 
à  été  décrite  par  moi  dans  le  Progrès  médical  du  12  février  1898. 

(2)  Cette  simple  citation  de  date  prouve  notre  priorité  sur  Berger  et  Lœvy  bien  que  le 
contraire  semble  résulter  de  l’article  de  Berger  {Ëncyclupédie  franpaise  d' Ophtalmologie, 
IV,  p.  87),  dont  on  confiait  la  compétence  eu  matière  de  rapports  entre  tes  maladies 
des  yeux  et  les  maladies  générales. 
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931)  Contributions  from  the  Department  of  Neurology  and  the 

Laboratory  of  Neuropathology  (University  of  Pennsylvania)  for 

the  Years  1909  and  1910.  Articles  réunis  par  Charles-K,  Miels  et  Wil- 

liam-G.  Spilleh,  Philadelphia,  1911. 

Ce  cinquième  volume  des  travaux  neurologiques  de  l’Université  de  Pensyl- 
vanie  est  très  riche;  il  présente  au  lecteur  une  cinquantaine  de  mémoires  dont 
la  plupart  sont  très  étudiés  et  quelques-uns  illustrés  de  ligures  finement 
gravées, 

Ciiahles-K.  Mills  est  l'auteur  des  articles  dont  voici  les  titres  en  abrégé  : 
Fonctions  sensitives  du  facial,  Tumeur  du  corps  calleux.  Paralysie  flasque  du 
cou.  Diagnostic  de  l’hystérie  grave.  Folie  simulée.  Ce  qu’est  l’hystérie.  Kystes 
de  la  moelle,  Allocutions  inaugurales. 

William-G.  Spillkr  donne  :  Une  contribution  à  la  chirurgie  cérébrale  pallia* 
tive.  Tumeur  du  cerveau.  Localisation  des  tumeurs  cérébrales,  Poliomyélite 
syphilitique.  Résection  des  racines  postérieures.  Exophtalmie,  Méningite  séreuse, 
Type  inverse  de  dissociation  de  la  sensibilité.  Ataxie  de  Friedreich,  Déviation 
conjuguée.  —  Et  en  collaboration  avec  Frazier,  Shields  et  Martin,  Léopold 
Camp,  Woods  :  Traitement  de  la  spasmodicité.  Méningite  purulente,  Effets  de  1® 
stovaïne  sur  le  système  nerveux.  Épilepsie  partielle  continue.  Paralysie  du  tri¬ 
jumeau,  Forme  syphilitique  de  la  sclérose  en  plaques. 

S.-D.-W.  Ludlum  étudie  les  questions  suivantes  :  Neurolibrilles,  Hémorragie® 
cérébrales.  —  Et,  avec  Cohson  Withe  la  Réaction  de  Wassermann,  la  Différen¬ 
ciation  de  la  démence  précoce  par  les  caractères  du  sang,  le  Sérum  dans  le® 
maladies  nerveuses  et  mentales, 

La  contribution  d  Alfred  Reginald  Allen  porte  sur  les  Névrites  multiples,  1® 
Commotion  cérébrale. 

S.  Léopold  a  traité  du  labes  sacré,  de  l’Anémie  du  système  nerveux  central» 
de  la  Méningite  séreuse. 

II.-W.  Rhein  a  observé  des  Contractures  sans  lésions  pyramidales,  une  Para¬ 
plégie  datant  de  l’enfance  sans  lésion  pyramidale  non  plus,  la  Lésion  des  nerf® 
radiculaires  dans  le  tabes,  les  Indications  du  traitement  antisyphilitique  daD® 
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cette  maladie,  les  Symptômes  mentaux  de  la  syphilis,  une  Tumeur  de  l’hypo¬ 
physe. 

On  doit  à  N. -S,  Yawoer  les  articles  ;  Céphalée  indurative.  Myosite  rhumatis¬ 
male,  Ostéopathie,  Amnésie  alcoolique.  Intoxication  cocaïnique. 

Charles  Metcalpe  Byrnes  a  étudié  les  Cylindraxes  dans  les  gliomes;  Paul-H. 
Biklé  a  pris  en  considération  les  Rapports  entre  l’anévrisme  de  l’aorte  et  le 
tabes;  Edward  Mebcur  Williams  enfin  a  suivi  les  Complications  peu  banales  de 
trois  cas  de  spondylose  rhizomélique.  Thoma. 

932)  De  l’Incontinence  d’Urine  chez  les  Enfants,  et  en  particulier  de 
l’Incontinence  nocturne  dite  essentielle,  par  Denis  Couhtadk.  Une  bro¬ 
chure  gr.  in-8",  de  40  pages  (Monographie  n“  0.5  de  VŒmrn  médico-chirurgicale) 
(Masson  et  C'”,  éditeurs),  Paris,  1911. 

Les  incontinences  d’urine  sont  très  fréquentes  chez  les  enfants;  l’auteur, 
chargé  depuis  plus  de  vingt  ans  du  service  d’électrothérapie  de  la  clinique  des 
voies  urinaires  de  l’hôpital  Necker,  a  pu  en  observer  un  grand  nombre.  Il  a 
résumé,  dans  cette  brochure,  aussi  cliniquement  que  possible,  l’état  de  nos  con¬ 
naissances  sur  ce  sujet.  Dans  un  premier  chapitre,  il  étudie  la  sémiologie  géné¬ 
rale  des  incontinences  de  l’enfance,  afin  de  permettre  au  praticien  d’avoir,  dans 
un  cas  donné,  rapidement  présentes  à  la  mémoire  toutes  les  variétés  suscep¬ 
tibles  de  se  rencontrer.  Il  fait  ensuite  l’histoire  de  l’incontinence  dite  essentielle, 
affection  que  l’on  observe  souvent  dans  le  jeune  Age  et  dont  le  diagnostic  précis 
est  si  important  et  parfois  si  difficile.  L’auteur  insiste  particulièrement  sur  le 
traitement  de  cette  maladie  et  passe  en  revue  tous  les  moyens  que  la  thérapeu¬ 
tique  offre  au  médecin  pour  combattre  l’incontinence  :  moyens  psychiques; 
éducation  de  la  fonction  ;  médication  interne  ;  traitement  externe  ;  suppression 
de  toutes  les  causes  réflexes;  action  directe  sur  le  système  nerveux  (injection 
épidurale,  injection  dans  la  loge  rétro- rectale,  ponction  lombaire);  action  sur  les 
sphincters,  cathétérisme  méthodique,  cautérisation  de  Turèlre  postérieur, 
massage  et  électricité.  H, 
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933)  Sur  l’Architectonie  de  l’Écorce  de  l’Hippocampe  et  son  rapport 
avec  l’Olfaction,  par  G.  Marinksco  et  M.  Goldstein  (de  Bucarest).  L'Encé¬ 
phale,  an  VI,  n“l,  p.  1-26,  10  janvier  1911. 

On  sait  que  l’odorat  joue  un  rôle  considérable  dans  la  vie  psychique  de  l’im¬ 
mense  majorité  des  mammifères;  les  territoires  affectés  à  cette  fonction  dans  le 
système  nerveux  central  sont  très  développés.  Chez  l’homme  au  contraire 
l’écorce  olfactive  se  trouve  très  réduite  ;  néanmoins  elle  conserve  l’originalité 
morphologique  constatée  chez  les  animaux,  en  effet,  en  dehors  de  la  corne 
d’Ammon,  on  peut  distinguer  au  moins  quatre  types  cylo-architoctoniquesetces 
types  ne  ressemblent  pas  à  l’écorce  du  néopallium.  En  effet,  ni  pendant  l’évo¬ 
lution  du  fœtus,  ni  chez  l’adulte,  l’archipallium  ne  présente  la  quatrième  couche 
granulaire  que  l’on  trouve  constamment  dans  le  néopallium,  au  moins  pendant 
la  vie  embryonnaire. 

Il  existe  donc  une  différence  primordiale  entre  le  néopallium  et  l’archi¬ 
pallium. 
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C’est  la  couche  granuleuse  contenant  les  petites  cellules  réceptives  qui  arrive 
la  première  au  plus  haut  degré  de  développement  dans  l’archicortex.  Un  peu 
plus  tard  apparaissent  les  cellules  primordiales  sous-granuleuses  qui  envoient 
des  voies  longues  efférentes  pour  former  dans  l’archipallium  le  fornix  et  le 
psalterium.  La  couche  des  pyramides  sous-granulaires  se  développe  la  dernière. 

Le  caractère  primitif  de  la  couche  granuleuse  est  prouvé  par  le  fait  qu’elle 
existe  indépendamment  de  la  présence  ou  de  l’absence  de  la  voie  conductrice 
des  excitations  sensorielles. 

La  physiologie  comme  la  pathologie  sont  d’accord  pour  localiser  dans  l’hip¬ 
pocampe  le  centre  de  l’olfaction.  Avec  la  corne  .d’Ammon  elle  constitue  une 
véritable  zone  de  projections  par  l’intermédiaire  de  laquelle  la  sphère  d’asso¬ 
ciation  peut  réagir  sur  les  centres  nerveux  inférieurs.  Le  cerveau  olfactif  parait 
pourvu  de  deux  faisceaux  de  projections  provenant  de  deux  sphères  olfactives 
distinctes,  la  sphère  olfactive  de  projections  de  premier  ordre  pouvant  présider 
aux  mouvements  réflexes  d’origine  corticale  et  la  sphère  olfactive  de  projec¬ 
tion  de  second  ordre  présidant  à  des  mouvements  d’ordre  plus  élevé. 

E.  Feindel. 

934)  Étude  des  Cellules  des  Cornes  antérieures  d’un  Amële  et  leur 
rapport  avec  le  Développement  des  Extrémités,  par  Abtiiuh  Cühtil  et 
Henhy-F.  Hklmholz.  Chicago  Neurological  Society,  13  décembre  1910.  The  Journal 
of  Nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVIII,  p.  367,  juin  1911. 

Chez  l’enfant  les  membres  supérieurs  font  défaut.  Il  n’y  a  pas  de  renflement 
cervical  de  la  moelle,  pas  de  partie  latérale  des  cornes  antérieures  très  diminuées. 
Les  cellules  des  groupes  antéro-laléral  et  postéro-latéral  sont  en  nombre  extrê- 
memeni  réduit.  'I’homa. 

935)  Études  sur  les  Nerfs  Ciliaires,  par  André-Thomas.  Nouvelle  Iconogra¬ 
phie  de  ta  Salpétrière,  an  XXIII,  n“  5,  p.  562-570,  septembre-octobre  1910. 

L’auteur  poursuit  une  étude  histologiqift  tendant  à  démontrer  que  les  courts 
nerfs  ciliaires  prennent  leur  origine  dans  le  ganglion  ciliaire  et  non  dans  les 
noyaux  mésencéphaliques  de  la  III'  paire.  Il  confirme,  en  outre,  l’opinion  clas¬ 
sique  d’après  laquelle  la  racine  fournie  au  ganglion  ciliaire  par  le  trijumeau  est 
formée  de  fibres  centripètes  et  qu’aucune  d’elles  ne  provient  de  la  racine  mo¬ 
trice  du  même  nerf. 

Ceci  posé,  il  fournit  trois  observations  d’où  Ton  peut  conclure  que  le  signe 
d’Argyll  llobertson  peut  se  manifester  sans  qu’il  existe  de  lésions  dans  le  gan¬ 
glion  ciliaire,  dans  ses  racines  et  dans  les  courts  nerfs  ciliaires  jusqu’à  leur 
pénétration  dans  la  sclérotique.  Cependant  il  ne  se  croit  pas  en  droit  d’exclure 
complètement  les  nerfs  ciliaires  de  la  pathogénie  du  signe  d’Argyll  Robertson 
puisque,  dans  ces  cas,  les  nerfs  en  question  n’ont  pas  été  examinés  dans  toute 
jette  partie  de  leur  trajet  qui  s’étend  depuis  leur  traversée  de  la  sclérotique 
jusqu'à  leur  terminaison  dans  l’iris.  E.  Feindel. 

936)  Structure  et  Pathogénie  de  l’Arc  Sénile,  par  Pierre  Marie  et  Guy 

Laroche.  Semaine  médicale,  an  XXXI,  n"  31,  p.  361,  2  août  1911. 

Les  auteurs  apportent  des  précisions  nouvelles  à  la  connaissance  du  géron- 
toxon  en  démontrant  que  le  cercle  sénile  est  un  cercle  cholestérinique.  Or,  les 
nodules  d’athéromes  sont  riches  en  éthers  de  la  cholestérine  et  il  est  de  notion 
courante  que  le  gérontoxon  coexiste  fréquemment  avec  l’athérome  aortique. 


ANALYSES 


547 


Il  y  a  donc,  dans  un  certain  sens,  parallélisme  entre  l’atbérome  et  le  cercle 
sénile,  non  seulement  sur  le  terrain  de  la  clinique,  mais  sur  celui  de  la  chimie. 

E.  Fbindel. 
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937)  Rapports  des  Cellules  de  Betz  avec  les  Mouvements  Volon¬ 
taires,  par  G.  Mahinesgo  (de  Bucarest).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 
an  XXIIl,  n"  4,  p.  369-398,  juillet-août  1910. 

Les  relations  des  cellules  de  Betz  avec  le  faisceau  pyramidal  et  par  consé¬ 
quent  avec  la  motilité  volontaire  des  membres  sont  indubitables.  En  eiïet,  la 
réaction  cellulaire  suivie  dans  les  différentes  portions  de  la  zone  motrice 
montre  qu’il  existe  toujours  un  rapport  entre  le  degré  de  paralysie  clinique¬ 
ment  observée  et  l’intensité  des  lésions  corticales  anatomiquement  constatées. 

Chez  les  paraplégiques,  les  lésions  des  pyramides  géantes  se  limitent  aux 
lobules  para-centraux  et  à  la  portion  tout  à  fait  supérieure  des  frontales  ascen¬ 
dantes,  Dans  les  cas  d’hémiplégie  d’origine  cérébrale,  où  le  membre  supérieur 
est  le  plus  touché,  les  lésions  cellulaires  sont  plus  accusées  dans  la  portion  de 
la  frontale  ascendante  correspondant  à  la  localisation  de  ce  segment  que  dans 
le  lobule  paracentral.  L’inverse  a  lieu  quand  la  paralysie  est  plus  intense  au 
membre  inférieur,  les  lésions  corticales  étant  alors  plus  manifestes  dans  le 
lobule  pracentral. 

Dans  les  paralysies  pseudo-bulbaires,  la  réaction  et  l’atrophie  des  cellules 
géantes  de  l’écorce  cérébrale  correspondent  en  partie  avec  les  constatations 
faites  chez  les  hémiplégiques  ;  mais  les  lésions  sont  plus  accusées  dans  les 
parties  inférieures  des  frontales  ascendantes,  c’est-à-dire  dans  les  centres  cor¬ 
ticaux  de  la  face,  du  larynx,  etc.  Or,  ces  parties  sont  justement  les  plus  atteintes 
dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Les  foyers  destructifs  dans  la  plupart  des 
cas  siègent  dans  les  noyaux  lenticulcfTres,  ce  qui  peut  faire  supposer  que  les 
prolongements  cylindraxiles  des  cellules  géantes  des  parties  inférieures  des 
frontales  ascendantes  passent,  en  partie,  à  travers  des  noyaux. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  les  lésions  des  cellules  de  Betz  se 
produisent  dans  toute  l’étendue  de  la  zone  motricq,  zone  qui  correspond  assez 
bien  à  la  distribution  des  pyramides  géantes.  Dans  ces  cas  encore  les  lésions 
sont  moins  accusées  dans  les  lobules  paracentraux  que  dans  le  reste  de  la  zone 
motrice.  Or,  dans  les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  troubles  bul¬ 
baires,  les  membres  supérieurs  sont  également  plus  atteints,  il  est  naturel  que 
les  centres  cérébraux  des  noyaux  bulbaires  et  des  noyaux  médullaires  cervi¬ 
caux  soient  plus  altérés  que  ceux  qui  correspondent  aux  membres  inférieurs. 

Par  conséquent,  il  y  a  tout  lieu  d’admettre  que  les  relations  des  cellules  de 
Iletz  avec  le  faisceau  pyramidal  et  partant  avec  les  mouvements  volontaires 
reposent  sur  une  base  inébranlable  ;  les  recherches  d’histologie,  de  physiologie 
et  de  pathologie  le  prouvent.  E.  P’eindkl. 

938)  Les  Racines  du  Système  Nerveux,  par  .I.-P.  Morat.  Lyon  médical, 

14  mai  1911. 

Depuis  Magendie,  il  est  admis  que  les  racines  dorsales  sont  sensitives  et  les 
racines  ventrales  motrices;  mais,  en  réalité,  la  racine  dorsale  conduit  dans  les 
•leux  sens  et  présente  histologiquement  des  libres  distinctes.  11  convient  alors  de 
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définir  ce  qu’on  entend  par  le  terme  «  racine  du  système  nerveux  s .  Pour  l’ana¬ 
tomiste,  les  racines  médullaires  sont  des  tronçons  nerveux  s’étendant  de  la 
moelle  épinière  aux  nerfs  mixtes  qui  leur  font  suite.  Pour  le  physiologiste,  les 
racines  sont  les  voles  par  lesquelles,  dans  un  sens,  le  système  nerveux  s’alimente 
d’excitation  au  dehors,  et  dans  l’autre,  décharge  ses  impulsions  contre  ce  qui  l’en¬ 
toure.  Mais  sont  radiculaires  les  éléments  nerveux  qui  sans  intermédiaire  font  la 
liaison  entre  le  système  nerveux  et  les  organes  non  nerveux  dans  l’une  et  l’autre 
direction;  ne  sont  pas  radiculaires  les  éléments  qui  font  la  liaison  entre  les 
organes  nerveux,  constitués  par  des  masses  ganglionnaires  ou  de  substance 
grise.  C’est  ainsi  que  les  conducteurs  vaso-moteurs,  qui  quittent  la  moelle  épi¬ 
nière  par  les  racines  tant  dorsales  que  ventrales  pour  aller  aux  ganglions  du 
grand  sympathique,  ne  sont  pas  radiculaires,  t  Le  grand  sympathique  est  une 
moelle  extra-rachidienne.  »  Le  système  nerveux  se  compose  donc  de  deux  sys¬ 
tèmes,  Tun  somatique,  qui  met  nos  muscles  squelettiques  à  la  disposition  de  nos 
sens,  l’autre  viscéral,  qui  veille  à  la  conservation  de  notre  être.  Son  unité  fonc¬ 
tionnelle,  c’est  le  cycle  réflexe  et  non  pas  ces  groupements  artificiels  des  fibres 
que  représentent  les  troncs  nerveux  pris  sur  leur  trajet.  Le  système  nerveux  est 
un  ensemble  de  relations  entre  certaines  actions  qu’il  subit  et  certaines  réactions 
qu’il  suscite  en  vue  de  la  conservation  de  l'équilibre  d’où  dépend  la  vie. 

P.  lioCHAlX. 

939)  Contribution  expérimentale  à  la  Physiologie  du  Sommeil,  par 

R.  Legenuhe  et  H.  Piéron.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XV,  n°  5,  p.  190,  mai  1911. 

Soumis  à  l’insomnie,  un  chien  continue  à  bien  se  porter,  garde  en  général  son 
appétit;  son  poids  ne  diminue  que  de  peu,  sa  température  reste  normale,  et  ses 
échanges  respiratoires  ne  subissent  aucune  variation  systématique.  La  teneur  en 
acide  carbonique  n’augmente  pas,  ni  la  quantité  d’eau  ne  diminue.  La  teneur 
en  eau,  aussi  bien  delà  substance  blanche  que  de  la  substance  grise  du  cerveau, 
reste  normale. 

Le  besoin  impérieux  de  sommeil  se  manifeste  par  l’incapacité  que  présente 
l’animal  de  garder  plusieurs  secondes  de  suite  ses  yeux  ouverts,  et  par  les  flé¬ 
chissements  fréquents  des  pattes  antérieures  dont  le  tonus  ne  peut  être  maintenu  ; 
l’attention  sensorielle  est  également  très  passagère,  il  faut  des  excitations  plus 
intenses  pour  provoquer  des  réactions. 

Chez  tous  les  animaux  présentant  ce  besoin  impérieux  de  sommeil,  on  ren¬ 
contre  des  altérations  cellulaires,  exclusivement  localisées  dans  le  lobe  frontal, 
les  autres  lobes  du  cerveau,  le  cervelet,  le  bulbe,  la  moelle,  les  ganglions  spi¬ 
naux  restant  parfaitement  normaux.  Pans  ce  lobe  même,  les  seules  cellules 
atteintes  sont  les  grandes  pyramidales  et  les  polymorphes.  Leur  corps  cellulaire 
est  diminué,  souvent  déformé  et  vacuolisé;  on  observe  des  varicosités  dendri¬ 
tiques  d’aspect  vacuolaire;  le  noyau  et  le  nucléole  sont  souvent  excentriques,  le 
nucléole  est  parfois  double;  il  y  a  chromatolyse  d’une  façon  constante;  enfin, la 
neurophagie  n’est  point  rare. 

lorsqu’un  animal,  parvenu  au  besoin  impérieux  de  sommeil,  est  laissé  libre 
de  dormir  h  son  gré,  toutes  les  altérations  ci-dessus  indiquées  disparaissent 
complètement. 

Si  l’on  injecte,  dans  une  veine,  à  un  chien  normal,  du  sérum  sanguin  pro¬ 
venant  d’un  chien  insomnique,  on  n’obtient  pas  au  point  de  vue  physiologique 
des  résultats  bien  nets,  lorsqu’on  examine  par  comparaison  un  chien  témoin 
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recevant,  par  kilogramme,  une  égale  quantité  de  sérum  normal;  mais  de  légères 
altérations  apparaissent  dans  le  lobe  frontal.  11  en  esl  de  meme  lorsqu’on  injecte 
de  l’émulsion  cérébrale  d’un  animal  insomnique,  l’émulsion  d’un  animal  nor¬ 
mal,  de  modifications  de  cellules  cérébrales. 

Lorsque  les  injections  sont  faites,  4  raison  de  0  cc,  5  à  1  centimètre 
cube  par  kilogramme,  dans  le  IV"  ventricule,  j.ar  voie  occipito-atlantoï- 
dienne,  de  manière  à  mettre  directement  en  contact  les  liquides  injectés  avec  les 
centres  nerveux,  et  à  condition  de  prélever  d’abord  une  quantité  de  liquide 
céphalo-rachidien  égales  celle  du  liquide  à  injecter,  pour  éviter  les  phénomènes 
de  compression  (se  traduisant  par  de  la  .somnolence),  on  obtient  alors  des  résul¬ 
tats  physiologiques  d'une  grande  netteté  :  au  bout  d’un  temps  variable  après 
l'injection,  une  demi-heure  en  moyenne,  il  se  manifeste  un  engourdissement 
progressif  auquel  l’animal  cherche  à  résister;  il  ne  se  couche  pas,  mais  ses 
membres  fléchissent  par  moment  et  il  se  ressaisit  de  façon  passagère  ;  les  yeux 
ne  peuvent  rester  ouverts;  l’attention  est  difficilement  obtenue  et  ne  dure  pas; 
des  réactions  ne  se  produisent  que  pour  des  excitations  de  très  grande  intensité. 
On  obtient  ces  résultats  aussi  bien  par  injection  de  sérum  que  de  plasma  céré¬ 
bral  ou  de  liquide  céphalo  rachidien  ;  mais  ce  <lernier  produit  les  altérations  his¬ 
tologiques  les  plus  intenses  et  les  phénomènes  physiologiques  les  plus  nets.  Les 
mêmes  injections,  avec  des  liquides  empruntés  à  un  chien  normal,  ne  provoquent 
rien  de  tel.  Histologiquement,  dans  le  second  cas,  le  cerveau  reste  entièrement 
normal,  tandis  que  dans  le  premier  on  constate  les  altérations  cellulaires  carac¬ 
téristiques  de  l’insomnie,  localisées  dans  les  grandes  pyramidales  et  les  poly¬ 
morphes  du  lobe  frontal,  et  dont  l’intensité  est  en  rapport  avec  celle  des  phéno¬ 
mènes  physiologiques. 

Ces  expériences  permettent  de  conclure  qu’il  existe,  dans  le  plasma  céré¬ 
bral,  le  sang,  et  surtout  le  liquide  céphalo-rachidien  des  chiens  soumis  à 
l’insomnie,  une  propriété  hypnotoxique,  disparaissant  par  chauffage  . à  65»,  qui 
provoque  à  la  fois  le  besoin  impérieux  de  sommeil  et  les  altérations  cellulaires 
correspondantes,  localisées  dans  les  grandes  pyramidales  et  dans  les  cellules 
polymorphes  du  lobe  frontal.  p;  p 


TECHNIQUE 

940)  Valeur  diagnostique  de  la  Dyschromatopsie  dans  les  maladies 
Nerveuses,  par  Gahl-1).  Camp  (Ann  Arbor,  Mich.),  Journal  of  Nervous  and 
mental  Diseuse,  vol,  XXXVlll,  n»  6,  p.  321-330,  juin  19H. 

Depuis  qu’il  est  démontré  que  la  dyschromatopsie  se  rencontre  à  la  fois  dans 
les  maladies  nerveuses  organiques  et  dans  les  maladies  nerveuses  fonctionnelles, 
elle  ne  peut  plus  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  différenciation  des  unes  et 
des  autres.  Il  y  a  quelques  raisons  de  penser,  toutefois,  que  la  dyschromatopsie 
peut  être  utile  pour  distinguer  entre  eux  les  diflérents  états  fonctionnels.  Elle  est 
fréquente  dans  l’hystérie,  mais  ne  se  rencontre  pas  dans  les  autres  névroses 
quand  elles  ne  se  compliquent  pas  d’hystérie.  Elle  a  donc  une  valeur  réelle  dans 
le  diagnostic  différentiel  entre  l’hystérie  et  la  neurasthénie,  la  maladie  de  Graves 
l’épilepsie  idiopathique,  la  psychasthénie  et  certaines  psychoses,  tous  étals  mor¬ 
bides  pouvant  éventuellement  être  pris  pour  de  l’hystérie. 
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L’auteur  n’a  pas  trouvé  l’entrelacement  des  champs  visuels  pour  les  couleurs 
dans  la  névrite  multiple  et  la  névrite  rétrobulbaire  quoiqu’on  puisse  l'observer 
dans  diverses  intoxications  et  que  celle-ci  puisse  être  la  cause  de  névrite  mul¬ 
tiple. 

La  dyschromatopsie,  fréquente  dans  le  tabes,  n’a  pas  été  retrouvée  par 
l’auteur  dans  d’autres  maladies  de  la  moelle;  mais  les  cas  étudiés  à  ce  point  de 
vue  sont  en  nombre  insuffisant  pour  autoriser  une  conclusion  formelle. 

L’inversion  ou  l’eritrelacement  des  champs  visuels  pour  les  couleurs  se  voit 
dans  les  cas  de  lésionTs  du  cerveau  si  ces  lésions  influencent  tout  l’organe  ;  on  ne 
les  observe  pas  dans  lescas  de  lésions  cérébrales  strictement  localisées;  la  nature 
des  lésions,  qu’elles  soient  d’ordre  circulatoire,  syphilitique  ou  d’origine  trauma¬ 
tique,  n’intervient  en  rien.  Il  est  vraisemblable  que  l’entrelacement  ou  l’inver- 
si^  des  champs  visuels  pour  les  couleurs  notés  dans  les  cas  de  tumeurs  céré¬ 
brales  dépendent  du  trouble  général  apporté  à  la  fonction  du  cerveau;  ils  n’ont, 
par  suite  aucune  valeur  localisatrice.  'I'iioma. 

941)  Troubles  Pupillaires  chez  les  Alcooliques,  par  Maugdi.ies  (clinique 

du  professeur  Meyer,  Kœnigsberg.  Archiv  fur  Psychiatrie,  t  XLVII,  fasc.  1,  p.  dlti, 

1910  (65  pages,  bibliogr.). 

llecueil  de  faits  montrant  la  fréquence  relative  de  l’immobilité  et  de  la 
paresse  pupillaire  chez  les  diverses  catégories  d’alcooliques,  et  les  difficultés  de 
diagnostic  que  ces  cas  présentent  éventuellement  avec  la  paralysie  générale. 

M.  Thénel. 

942)  Le  signe  de  Babinski  dans  le  Rhumatisme  chronique  déformant 

par  E.  Kkhnanoez  Sanz.  lievisla  clinica  de  Madrid,  t.  IV,  n“  15,  p.  91-96, 

1"  août  1911. 

Le  rhumatisme  chronique  déformant  s’accompagne  de  plusieurs  symptômes 
impliquant  une  participation  du  système  nerveux  ;  paresthésies,  hyperesthésies, 
quelquefois  parésies,  amyotrophies  et  exagération  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés,  des  rotuliens  notamment. 

Cependant,  dans  14  cas  étudiés  spécialement  à  cet  effet,  l’auteur  n’a  pas  pu 
obtenir  le  phénomène  de  Habinslû;  l’excitation  plantaire  a  déterminé  la  flexion 
des  orteils.  I*'-  UaLENi. 


HT  IJ /JUS  srHciALiis 


CERVEAU 

943)  Contribution  à  l’anatomie  et  à  la  pathogénie  de  la  soi-disant 
Agénésie  du  Corps  calleux,  par  La  Sallu  Aiuuiamiiault  (New-York). 
Nouvelle  Iconoijraphie  de  la  Salpélrière,  an  XXlll,  n°‘ 5  et  (>,  p.  505-522  et  630- 
660,  septembre  à  décembre  1910. 

Dans  les  cas  de  soi-disant  agénésie  du  corps  calleux,  il  ne  s’agit  que  d’une 
absence  de  la  commissure  calleuse  proprement  dite.  Dans  un  bon  nombre  de 
cas,  une  méningite  ventriculaire  fœtale  est  la  cause  déterminante  de  cette  ano¬ 
malie  ;  cette  lésion  agit  soit  en  détruisant  une  grande  partie  de  la  couche  cal¬ 
leuse  périvcntriculaire,  soit  en  provoquant  la  soudure  ventriculaire  (jui  consti¬ 
tue  alors  un  obstacle  mécanique  au  développement  de  la  commissure  calleuse. 
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Le  faisceau  occipito-frontal  ne  représente,  ainsi  que  l’a  dit  Sachs,  qu’une 
hétérotopie  du  corps  calleux  et  ne  se  retrouve  pas  dans  le  cerveau  normal. 

Le  trigone  cérébral  est  formé  non  seulement  par  des  fibres  directes  de  la  cir¬ 
convolution  de  l’hippocampe,  mais  aussi  par  des  fibres  provenant  de  la  pre¬ 
mière  circonvolution  limbique  qui  lui  parviennent  en  traversant  le  corps  cal¬ 
leux. 

La  couche  sagittale  interne  du  lobe  fronlo-pariétal,  la  zone  réticulée  de 
Sachs,  représente  la  couronne  rayonnante  de  la  première- circonvolution  lim¬ 
bique.  -  ,, 

La  commissure  antérieure  entre  probablement  dans  la  constitution  de  la 
partie  temporale  du  tapétum  ;  exception  faite  de  cette  possibilité,  le  tapétum 
est  formé  exclusivement  par  les  fibres  du  corps  calleux.  E.  Eeindel. 

914)  Hémorragie  cérébrale  récente  à  Foyers  multiples,  par  A.  SouQU'ik' 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIV,  n“  9,  p.  193-198,  mai- 
juin  1911, 

Dans  les  deux  observations  de  l’auteur,  l’hémorragie  est  remarquable  par  le 
nombre  de  ses  foyers.  Dans  la  première,  on  peut  en  compter  28  récents  (et 
3  anciens)  occupant  les  hémisphères  cérébraux,  le  cervelet,  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  de  l’encéphale  et  de  la  moelle.  Dans  la  seconde,  on  en  relève  11 . 
Dans  l’un  comme  dans  l’autre  cas,  c’est  un  nombre  minimum  :  les  coupes 
ayant  été  espacées,  plusieurs  foyers  ont  pu  passer  inaperçus  ;  d’autre  part,  il 
n’a  pas  été  tenu  compte  de  certains  d’entre  eux  ayant  les  dimensions  d’une  tête 
d’épingle. 

Leur  volume  est  très  variable  :  il  va  d’une  grosse  noix  à  un  pois.  11  est  géné¬ 
ralement  petit,  et  cela  explique  pourquoi  la  plupart  d’entre  eux  ne  se  sont  ma¬ 
nifestés  par  aucun  signe  clinique  appréciable  et  ont  permis  une  longue  survie. 

Comme  siège,  ces  foyers  occupent  la  substance  blanche  ;  la  plupart  sont  im¬ 
médiatement  sous-corticaux  et  ont  cependant  peu  de  tendance  à  envahir  les 
espaces  sous-arachnoïdiens. 

L’histoire  clinique  est  très  obscure.  Le  diagnostic  n’a  pas  été  fait;  dans  le 
second  cas  on  a  pensé  à  de  l’urémie,  dans  le  premier  à  un  simple  foyer  de 
ramollissement  cérébral  ou  d’hémorragie  méningée.  Rien  d’ailleurs  ne  pouvait 
faire  soupçonner  ces  foyers  hémorragiques  disséminés.  Ces  deux  malades  ont 
présenté,  comme  trait  commun,  la  longue  évolution  qui  a  duré  ici  plus  de  trois 
mois  et  là  près  de  quatre.  Ils  étaient  l’un  certainement  et  l’autre  probablement 
brightiques.  Et  c’est  là  une  notion  de  première  importance,  étant  donnée  la  fré¬ 
quence  de  l’hémorragie  cérébrale  dans  le  mal  de  üright.  Des  lésions  vasculaires 
très  disséminées,  portant  sur  des  artérioles  de  tout  petit  calibre,  et  une  hyper¬ 
tension  artérielle  permanente  paraissent  les  conditions  principales  de  ces 
hémorragies  à  foyers  multiples  et  contemporains.  E.  Eeindel. 

94.'))  Le  Point  douloureux  Parotidien  dans  les  Hémorragies  céré¬ 
brales  graves,  par  Ebnesto  Cavazza  (de  Modène).  Il  Morgngni,  an  LUI,  n"8, 
p.  300-303,  août  1911. 

Ayant  eu  l’occasion,  en  février  dernier,  de  suivre  de  très  près  un  cas  d’hé¬ 
morragie  cérébrale  grave,  l’auteur  a  constaté  un  symptôme  sur  lequel  l’attention 
a  été  peu  attirée  jusqu’ici. 

Le  malade  avait  grand’peine  à  respirer,  empêché  qu’il  en  était  par  la  ptose  de 
la  mâchoire  inférieure,  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  la  rétraction  delà 
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langue.  Cavazza  soutenait  la  mandibule  du  malade  pour  le  soulager  ;  il  ne  tarda 
pas  k  être  frappé  du  fait  que,  chaque  fois  qu’il  repoussait  en  avant  la  branche 
montante  au-dessus  de  l’angle  de  la  mâchoire  pour  déplacer  en  avant  la  base  de 
la  langue,  le  malade  donnait  des  signes  de  vive  douleur  ;  bien  qu’il  fût  plongé 
dans  un  coma  profond,  ses  traits  s’altéraient  et  sa  main  demeurée  mobile  s’éle¬ 
vait  pour  repousser  la  cause  d’une  souffrance  aussi  intense.  Cette  sensibilité  du 
point  parotidien  persista,  tout  en  s’atténuant,  jusqu’à  la  mort  qui  survint  le 
3*  jour. 

Bien  entendu,  dans  la  suite,  l’auteur  ne  faillit  pas  de  rechercher  le  point  dou¬ 
loureux  dans  les  cas  d’hémorragie  cérébrale  grave  qui  s’offraient  à  son  observa¬ 
tion.  11  ne  tarda  pas  à  le  retrouver  chez  neuf  malades;  dans  un  onzième  cas,  la 
douleur  ne  pouvait  être  provoquée  que  du  côté  de  la  lésion  cérébrale  ;  du  côté 
hémiplégique,  il  y  avait  plutôt  anesthésie  de  la  région  parotidienne. 

Tous  les  cas  en  question  furent  rapidement  mortels  (on  4  jours  au  plus).  Bans 
tous  ta  douleur,  apparue  précocement,  existait  déjà  un  peu  plus  d’une  heure 
après  l’ictus.  Cette  douleur  s’éveille  en  pressant  de  l’index  sur  la  région  déli¬ 
mitée  par  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  en  avant,  l’apophyse  mas- 
to'ide  en  arriére,  l’oreille  cartilagineuse  en  haut;  c’est  toute  la  région  paroti¬ 
dienne  qui  se  trouve  ainsi  définie. 

La  douleur  se  manifeste  quand  on  exerce  la  compression  au-dessous  de  l’at¬ 
tache  du  lobule  de  l’oreille  et  aussi  plus  bas,  en  arriére  de  l’angle  de  la  mâ¬ 
choire.  La  manœuvre  provoque  la  contraction  des  muscles  faciaux  du  même 
côté  ou  des  deux  côtés,  et  des  mouvements  de  défense  exécutés  par  les  membres 
sains.  Presque  toujours,  les  deux  régions  parotidiennes  sont  douloureuses  à  un 
égal  degré. 

On  sait  que  Slgnorelli  a  signalé,  comme  signe  précoce  et  constant  de  cer¬ 
taines  inflammations  méningées,  la  douleur  provoquée  par  la  pression  en  un 
point  qu’il  appelle  rélrn-mandibulaire  ou  nuriculo-mastoidien ;  le  terme  de  point 
parotidien  semble  préférable  pour  exprimer  que  la  douleur  est  localisée  à  la 
parotide  et  à  sa  région.  Cette  douleur  est  anormale,  la  parotide  est  physiologi¬ 
quement  sensible  à  la  pression,  mais,  dans  l’hémorragie  cérébrale,  l’hyperes¬ 
thésie  atteint  un  degré  extrême. 

Enfin,  le  signe  parotidien  ne  se  retrouve  pas  dans  les  comas  d’origine  hépa¬ 
tique,  diabétique,  urémique,  et  l’auteur  n’a  pu  retrouver  le  point  parotidien  dans 
les  hémiplégies  de  vieille  date,  ni  dans  les  cas  récents  de  thrombose  cérébrale  ou 
d’embolie  probable.  Le  symptôme  paraît  donc  patognonionique  des  hémorragies 
cérébrales  graves.  E.  Bklbni. 

946)  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  de 

l’Aphasie  chez  les  Gauchers,  par  C.  Minoazzini  (de  Borne).  Nouvelle  Icono- 

(jraphie  de  la  Salpêtrière,  an  XXlll,  n"  .5,  p.  493-.504,  seiitembre-octobre  19iü. 

Il  s’agit  d’un  malade,  gaucher,  qui  avait  présenté  des  symptômes  d’aphasie 
sensorielle  partielle  et  de  parésie  facio-brachiale.  On  trouva  à  l’aulopsie,  dans 
l’hémisphère  cérébral  droit,  une  destruction  presque  complète  de  la  circonvo¬ 
lution  postérieure  de  l’insula,  une  destruction  partielle  de  la  prérolandique  dans 
sa  portion  inférieure  et  de  la  temporale  profonde. 

Les  résultats  anatomiques  obtenus,  mis  en  regard  des  symptômes  dysphasi- 
ques  signalés  dans  l’observation,  démontrent  donc  que,  chez  les  gauchers,  lei 
conséquences  des  lésions  des  zones  du  langage  de  l’hémisphère  cérébral  droit 
offrent  la  plus  grande  ressemblance  avec  celles  qui  s’observent,  chez  les  droi- 
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tiers,  à  la  suite  de  lésions  des  zones  du  langage  de  l’hémisplière  cérébral 
gauche.  E.  Feindkl. 

047)  Considérations  cliniques  et  anatomiques  sur  la  Cécité  corticale. 
Présentation  de  trois  Cerveaux,  par  Pieiihe  Maiiie  et  Anoiié  Léhi.  Société 
(l’Ophtalmoloijie  du  Paris,  4  juillet  dOU. 

Etude  anatomique  de  trois  cerveaux  de  malades  qui  étaient  atteints  de  cécité 
corticale.  Cette  étude  macroscopique  est  déjà  intéressante,  mais  il  nous  tarde 
d’avoir  les  coupes  sériées  que  les  auteurs  nous  promettent  et  qui  seules  peuvent 
fixer  sur  la  physiologie  pathologique  de  cette  cécité  et  les  limites  de  la  sphère 
visuelle. 

Dans  deux  cas  notamment,  la  lésion  du  cuneus  semble  bien  avoir  déterminé 
la  cécité  corticale. 

Le  degré  d’hémianopsie  est  en  rapport  avec  l’étendue,  des  lésions.  Il  en  est  de 
même  dans  l’hémiplégie  et  dans  l’aphasie. 

Les  auteurs  décrivent  certains  caractères  de  la  cécité  corticale  sur  lesquels  on 
n’avait  pas  assez  insisté  avant  eux  :  inégalité  de  cécité  dans  les  champs  visuels 
droit  et  gauche;  état  mental  particulier  dû  aux  troubles  visuels  et  d’orienta¬ 
tion,  état  mental  qui  fait  ressembler  ces  malades  à  des  déments. 

Enfin  la  persistance  des  réflexes  pupillaires  attribuée  généralement  à  la  locali¬ 
sation  de  la  lésion  en  arrière  du  corps  genouillé  externe,  grâce  à  laquelle  la 
voie  réflexe  pupillaire  quitterait  la  voie  visuelle  à  ce  niveau  pour  gagner  le 
centre  de  l’oculo-moteur  commun,  vient,  peut-être,  de  ce  que  les  sensations 
lumineuses  persistent  mais  ne  sont  pas  interprétées.  Pkchin. 

948)  Aphasie  sensorielle  avec  Anarthrie  et  Syndrome  Psetido-bul- 
baire.  Intégrité  presque  complète  des  facultés  Intellectuelles  Vans 
après  le  début  de  l’affection,  par  Mahgbl  Bhiand  et  Maubice  Bbjssot. 
Jhill.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n"  3,  p.  115-118,  20  mars  1911. 

La  malade  est  une  jeune  femme  de  29  ans,  atteinte,  depuis  plusieurs  années, 

d’aphasie  sensorielle  avec  anarthrie  absolue  et  chez  laquelle  il  n'existe,  à  l’heure 
actuelle,  qu’un  déficit  très  peu  marqué  de  l’intelligence. 

Les  auteurs  insistent  sur  ces  deux  faits  :  1"  que  la  malade  est  capable  de 
faire  un  testament  mystique  ;  2"  qu’elle  est  susceptible  d’apprendre  un  langage 
conventionnel  analogue  à  celui  qu’emploient  les  sourds-muets  pour  converser 
entre  eux  et  témoigner  en  justice.  E.  E. 

949)  Agraphie  dans  un  cas  de  Tumeur  Frontale,  par  (,  Maceie  CavirnELL 
(de  New-York).  Hevieiv  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  I.\',  n”  (i,  p.  287-297, 
juin  1911 . 

L’agraphie  est  un  symptôme  banal  dans  diverses  formes  d’aphasie  ;  mais 
l’aphasie  pure,  de  forme  organique  a  été  fortement  mise  en  doute.  Aussi  le  cas 
actuel  est-il  fort  intéressant;  au  début,  l’agraphie  était  à  peu  près  pure  ;  plus 
tard,  ce  symptôme  demeura  infiniment  plus  accentué  que  tous  les  autres. 

A  l’autopsie  du  sujet  on  constata  la  présence  d’un  kyste  siégeant  sur  le  lobe 
frontal  gauche,  et  prenant  son  origine  dans  le  sillon  qui  sépare  la  I"  de  la 
II*  circonvolution.  Tuoma. 

950)  Remarques  sur  l’Apraxie.  A  propos  d’un  cas  d’Apraxie  idéa- 
trice  avec  autopsie,  par  M.  üobnstein  (de  Varsovie)  L’Encéphale,  an  VI, 
n"  3,  p.  233-256,  10  mars  1911 . 

Description  d’un  cas  d’apraxie  dans  lequel  la  perturbation  porte  sur  l'idéation 
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du  mouvement,  sur  son  plan  ;  l’exécution  répond  au  plan,  à  la  formule  de 
1  acte,  mais  c  est  la  formule  qui  se  trouve  altérée.  Le  cas  actuel  est  le  troisième 
de  ce  genre. 

Cotte  Bpraxie  idéatrice  est  conditionnée  par  des  lésions  cérébrales  diffuses, 
par  opposition  à  l’apraxie  motrice  de  Liepmann  qui  répond  à  un  fojer  cir- 
«"'■scrit.  K,  Feindel. 

951  )  Tests  cliniques  pour  l’Apraxie  et  leur  valeur  dans  le  Diagnostic 

des  maladies  du  Cerveau,  par  Isadou-II.  Coriat  (Boston).  Boston  medical 

and  surgical  Journal,  vol.  CLXV,  n-S,  p.  89-92,  20  juillet  19H. 

;\près  une  revue  sur  l’apraxie,  l’auteur  expose  la  manière  dont  il  convient 
d’examiner  un  apraxique  pour  établir  la  variété  dont  il  s’agit;  il  considère 
ensuite  les  autres  s.ymptômes  éventuellement  présentés  pour  discuter  la  possibi¬ 
lité  d’une  localisation  cérébrale.  Thoma. 

952)  Un  cas  de  Sclérose  tubéreuse,  par  L.  Babonneix.  L'Encéphale,  an  VI, 

n»  4,  p.  313-336,  10  avril  1911. 

L  auteur  a  trouvé  à  1  autopsie  d’un  enfant  idiot  et  épileptique  des  tubérosités 
corticales  constituées  histologiquement  par  une  sclérose  névroglique  dense. 
Bans  les  mailles  de  la  névroglie,  se  voyaient  de  nombreux  éléments  cellulaires 
remarquables  par  leurs  dimensions  gigantesques  et  par  leur  structure.  Les 
vaisseaux  étaient  partout  altérés;  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  ce  qui 
dominait,  c’étaient  les  hémorragies  ;  dans  le  centre  ovale,  la  dégénérescence 
hyaline.  Nulle  part  on  ne  pouvait  constater  de  lésions  inflammatoires. 

L’étude  raisonnée  de  ce  cas  et  des  faits  analogues  existant  dans  la  littérature 
lui  font  admettre  qu’au  point  de  vue  pathogénique  la  sclérose  tubéreuse  est  con¬ 
ditionnée  par  un  trouble  général  du  développement.  Celui-ci  porterait  à  la  fois 
sur  le  système  nerveux,  la  peau  et  les  viscères,  aboutissant  4  la  production 
d’inclusions  embryonnaires. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  le  trouble  de  développement  en  question 
ne  localise  passes  effets  sur  les  seuls  tissus  de  provenance  ectodermique.  L’exis¬ 
tence  de  tumeurs  rcnales  et  cardiaques  indique  la  participation  du  mésoderme  et 
de  mésenchyme.  On  peut  donc  affirmer  que  dans  la  sclérose  tubéreuse  deux 
sur  les  trois  foyers  primitifs  sont  troublés  dans  leur  évolution. 

E.  Feindel. 

953)  Dégénérescence  Amyloïde  du  Cerveau,  par  Mignot  et  L  Marchand. 

Bull,  et  Méiii.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  an  LXXXVI,  n"' 5-6,  p.  332,  mai- 

juin  19H. 

La  dégénérescence  amyloide  a  été  observée  dans  la  rate,  les  ganglions  lym¬ 
phatiques,  le  foie,  les  reins,  l’intestin,  les  poumons,  les  capsules  surrénales,  les 
ovaires,  la  peau,  le  tissu  musculaire.  Le  cas  actuel  de  dégénérescence  amyloïde 
du  cerveau  parait  être  le  premier  observé  jusqu’ici. 

Dans  celte  observation,  on  relève  les  particularités  suivantes  :  aucun  autre 
organe  n’était  atteint  de  dégénérescence  amyloïde.  L’infiltration  s’est  développée 
sur  un  cerveau  atteint  préalablement  de  méuingo-encéphalite  diffuse  subaiguë 
(paralysie  générale).  Le  sujet  était  syphilitique. 

Le  processus  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  cerveau  est  le  même  que  celui 
quel  on  observe  dans  les  autres  organes.  L’infiltration  débute  par  les  vaisseaux  et 
8  étend  ensuite  dans  tout  le  cortex  en  formant  des  placards.  Les  cellules  nerveuses 
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et  les  fibres  à  myéline  s’atrophient  rapidement,  même  dans  les  zones  où  la 
dégénérescence  amyloïde  n’est  qu’à  son  début.  Autour  des  parties  envahies,  le 
tissu  névrogliquc  ne  présente  aucune  réaction. 

Ici  la  dégénérescence  s’est  localisée  à  lasubstance  grise  corticale:  lasubstance 
blanche  sous-jacente  au  cortex  n’e.st  pas  envahie  par  l’infiltration  ;  la  dégéné¬ 
rescence  a  <léterminé  une  augmentation  notable  du  poids  de  l’hémisphère 
atteint. 

Cliniquement,  cette  lésion  ne  paraît  avoir  déterminé  aucun  symptôme 
particulier  et  n’avoir  eu  aucune  influence  sur  l’évolution  de  la  paralysie  géné¬ 
rale.  E.  Ekindisl. 

954)  Psammome  de  la  faux  du  Cerveau,  par  L.  Marchand  (de  Charenton). 
Bull,  et  Mém.  di;  la  Soc.  anaUmitim  de  Paris,  an  LXXXVl,  n”  5-6,  p.  354,  mai- 
juin  1911 . 

La  petite  tumeur  méningée  que  l’auteur  présente  provient  d’une  démente 
sénile  morte,  à  l’àge  de  72  ans,  sans  avoir  présenté  aucun  symptôme  paralytique 
particulier. 

Cette  tumeur  est  de  la  grosseur  d’un  pois,  de  consistance  ferme;  elle  est 
implantée  sur  le  côté  droit  de  la  faux  du  cerveau,  elle  comprime  la  circonvolu¬ 
tion  frontale  interne  droite  et  s’est  creusé  une  loge  à  la  réunion  du  tiers  antérieur 
et  des  deux  tiers  postérieurs  de  cette  circonvolution.  Aucune  adhérence  n’existe 
entre  la  tumeur  et  le  cerveau.  La  pie-mère  paraît  normale  et  le  cerveau  ne  pré¬ 
sente  à  ce  niveau  aucune  lésion  macroscopique.  E.  Feindkl. 

933)  Tumeurs  cérébrales;  neuf  observations,  par  ShehmaN  Yoohhkes. 
The  Journal  of  tiw  American  medical  Association,  vol.  LVll,  n“  3,  p.  369,  29  juil¬ 
let  19H. 

Ces  observations  servent  k  l’auteur  à  mettre  en  lumière  la  valeur  des  signes 
ophtalmologiques  dans  le  diagnostic  précoce  des  tumeurs  cérébrales  ;  l’entre¬ 
croisement  des  lignes  limites  des  champs  visuels  pour  les  couleurs,  la  perte  du 
sens  de  distance  et  de  direction  des  objets,  une  sensation  d’engourdissement  dans 
la  face  et  le  fond  des  yeux  sont  des  signes  qui  doivent  retenir  l’attention. 

'I’homa. 

936)  De  quelques  Altérations  du  tissu  Cérébral  dues  à  la  présence 
de  Tumeurs,  par  U.  Weueu  (asile  de  llel-Air,  Genève)  Nouvelle  Iconoijruphie 
de  la  Salpêtrière,  an  XXIV,  n"  2,  p.  430-161,  mars-avril  191 1. 

Dans  ce  nouvel  article,  l’auteur  décrit  un  cas  de  tumeur  du  lobe  occipital  qui 
déforma  la  région  sans  détruire  la  conduction  optique.  Le  second  cas  concerne 
un  malade  qui  porta  47  ans  la  tumeur  cérébrale  qui  avait  déformé  son  crâne  ; 
une  décompression  ne  lui  rendit  pas  la  vie  plus  supportable,  et  il  s’éteignit  dans 
la  démence.  A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  envisage  la  façon  dont  peut  se  répartir 
la  pression  céphalo-rachidienne  quand  l’aqueduc  se  trouve  oblitéré. 

E.  Feindel. 

957)  Kystes  congénitaux  du  Cerveau  et  du  Foie.  Fibromes  perlés 
des  Reins  (Fibromes  des  Pyramides  de  Malpighi),  par  Maurice 
Letulle.  Bull,  et  Mém.  de  la  Sociélé  anatomique  de  Paris,  t.  LXXX  VI,  n”  3-6,  [i.  292, 
mai-juin  1911, 

Le  kyste  du  foie,  de  la  grosseur  d’une  noisette,  contient  du  liijuide  clair,  d’as¬ 
pect  séreux. 
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L’hémisphère  cérébral  gauche,  au  niveau  de  l’origine  de  la  pariétale  ascen¬ 
dante  est,  de  même,  le  siège  d’un  kyste  clair,  séreux,  du  volume  d’une  noisette, 
et  tellement  rapproché  de  la  surface  de  la  circonvolution  cérébrale,  qu’on  l’ouvre 
en  décortiquant  les  méninges. 

lîniin  les  deux  reins  possèdent,  le  droit  trois  et  le  gauche  deux  petits  fibromes 
perlés,  logés,  chacun,  en  pleine  pyramide  de  Malpighi. 

La  coexistence  de  ces  deux  ordres  de  lésions  congénitales,  kystes  et  fibromes 
perlés,  méritait  d’être  signalée.  E.  Fkindel. 

958)  Syndrome  Choréique  et  Tumeurs  Intra-dure-mériennes  chez 

une  Alcoolique,  par  Lucien  Luierï.  L’Encéphale,  an  VI,  n“-i,  p.  351-357, 

10  avril  1911 . 

11  s’agit  de  trois  tumeurs  d’origine  dure-inérlenne,  de  la  grosseur  d’un  petit 

pois  à  celle  d’une  noisette,  découvertes  dans  la  région  frontale  à  l’autopsie  d’une 
alcoolique  ayant  présenté  un  syndrome  choréique  ii  la  fin  de  sa  vie.  L’auteur 
discute  la  possibilité  d’un  rapport  entre  les  tumeurs  frontales  et  le  syndrome 
choréique;  il  reconnaît  que  les  tumeurs  n’ont  été  absolument  pour  rien  dans  la 
détermination  des  mouvements  involontaires  uniquement  conditionnés  par 
l’intoxication.  E.  Feindel. 

959)  De  quelques  Signes  nouveaux  de  l’Hémiplégie  organique,  par 

Jacques-Jean  Lhehmitte.  Semaine  médicale,  an  XXX,  n"  11,  p.  121,  16  mars 

1910. 

L’auteur  considère  le  signe  des  interosseux  de  Souques,  la  flexion  du  pouce 
de  Klippel  et  Weill,  le  phénomène  de  la  main  et  l’adduction  associée  de  llaï- 
miste,  l’abduction  de  la  jambe  paralysée  lorsqu’on  s’oppose  à  l’accomplisse¬ 
ment  de  ce  mouvement  commandé  du  côté  sain,  l’hypertonicité  des  fléchisseurs 
décrite  par  Neri,  les  mouvements  automatiques  de  la  main  sous  l’influence 
d’excitations  signalées  par  Claude  dans  les  hémiplégies  curables. 

La  série  de  ces  signes  nouveaux  montre  que  l’hémiplégie  organique  de  cause 
cérébrale  constitue  une  manifestation  morbide  bien  moins  simple  qu’on  ne  le 
pensait  autrefois;  grâce  aux  progrès  de  la  clinique,  il  est  possible  de  se  faire 
une  idée  plus  exacte  de  la  paralysie  motrice  d’origine  centrale  et  de  la  diffé¬ 
rencier  d’avec  les  phénomènes  moteurs  qui  lui  ressemblent  de  plus  ou  moins 
près,  en  particulier  de  l’hémiplégie  hystérique.  Puisque  les  phénomènes  d’hy¬ 
pertonie  qui  ne  manquent,  pour  ainsi  dire,  jamais  dans  l’hémiplégie  organique, 
font  défaut  constamment  dans  la  paralysie  hystérique,  on  est  forcé  d’admettre 
k  la  base  de  celle-ci  un  mécanisme  tout  difl’érent  de  celui  qui  conditionne 
l’hémiplégie  relevant  d’une  altération  encéphalique.  El  si  cette  dernière  est  liée 
à  un  trouble  plus  ou  moins  profond  de  la  voie  motrice  cortico-spinale  repré¬ 
sentée  par  le  faisceau  pyramidal,  l’hémiplégie  fonctionnelle  ne  peut  être  expli¬ 
quée  que  par  un  tout  autre  mécanisme,  difficile  à  préciser  en  raison  de  sa 
complexité,  mais  qui,  assurément,  a  sa  base  dans  les  perturbations  psychi¬ 
ques,  c’est-à-dire  dans  l’inhibition  ou  la  dynamogénie  des  centres  d’association 
qui  s’échelonnent  au-dessus  de  l’origine  du  faisceau  pyramidal. 

Les  phénomènes  d’hyperkinésie  réflexe  sur  lesquels  M.  Claude  vient  d’attirer 
l’attention,  outre  l’intérêt  particulier  que  leur  étude  comporte  relativement  au 
pronostic  de  l’hémiplégie  organique,  rendent  compte  de  l’action  inhibitrice  de 
la  voie  cortico-spinale  sur  les  centres  inférieurs  et  démontrent  que,  dés  sa  pre¬ 
mière  phase,  l’hémiplégie  organique  s’accompagne  d’une  hypertonie  musculaire 
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spéciale  qui,  en  raison  de  son  origine,  ne  saurait  exister  dans  les  parnlj-sies 
fonctionnelles.  E  Feindel. 

900)  Injections  Mercurielles  et  Hémiplégie,  par  René  Chabon  et  Paul 

CouRBON  (d’Amiens).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIV  n»  2 
p.  152-108,  mars-avril  1911,  ’  ’ 

Il  s’agit  d’une  gangrène  cutanée  (escarre  mesurant  13  centimètres  sur  13) 
déterminée  par  un  sel  soluble  de  mercure  (1  centigramme  de  biioJure)  injecté  dans 
la  fesse  du  côté  sain  d’un  confus  hémiplégique. 

Chez  les  hémiplégiques,  la  trophicité  du  côté  dit  sain  n’est  pas  parfaite,  et 
l’observation  actuelle  montre  que  le  procédé  des  injections  mercurielles,  même 
solubles,  présente  des  dangers.  E.  Feindel. 

901)  A  propos  d’un  cas  d’Hémichorée  post-Hémiplégique  gauche 
avec  lésion  Homolatérale  du  Noyau  lenticulaire,  par  R.  Gonos  (de 
Constantinople),  L'Encéphale,  an  VI,  n“  2,  p.  153-170, 10  février  1911, 

Les  hémiplégies  sont  souvent  accompagnées  et  quelquefois  précédées  de  trou¬ 
bles  moteurs  du  côté  malade.  Dans  l’observation  de  Conos  il  s’agit  d’une  femme 
âgée  qui  a  présenté,  à  la  suite  d’un  ictus  aux  convulsions  épileptiques,  des 
mouvements  spontanés  dans  la  moitié  gauche  du  corps.  On  pouvait  s’attendre  à 
trouver  une  lésion  du  cerveau  droit;  il  n’en  a  rien  été,  il  existait  seulement  un 
foyer  de  ramollissement  dans  le  noyau  lenticulaire  du  côté  gauche. 

Le  cas  actuel  se  trouve  donc  tout  à  fait  digne  d’attention  ;  1»  par  l’absence 
anatomique  de  décussation  des  pyramides  ;  2“  par  le  rôle  physiopathologique 
défini  d’une  lésion  exactement  localisée  au  noyau  lenticulaire. 

E.  Feindel. 

962)  Diagnostic  différentiel  entre  l’Hydrocéphalie  sans  augmenta¬ 
tion  de  'Volume  de  la  Tête  et  des  Tumeurs  Cérébrales  au  moyen 
des  Rayons  X,  par  William  G,  Spiller  (Philadelphie).  Review  of  Neurobgy 
and  Psychiatry,  vol.  IX,  ii"  i,  p.  8,  janvier  1911. 

L’auteur  insiste  sur  l’état  inégal  et  atrophique  des  os  déterminé  par  la  pres¬ 
sion  des  circonvolutions  et  qui  peut  être  reconnu  sur  les  radiographies. 


963)  Tumeur  oblitérant  l’Aqueduc  de  Sylvius.  Hydrocéphalie  Ven¬ 
triculaire,  par  L.  Alquieii  et  B.  Klarkeld.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an  XXIV,  n“  3,  p.  199-206,  mai-juin  1911. 

On  admet  généralement  que  l’oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius  suffit  pour 
déterminer  l’hydrocéphalie  des  trois  premiers  ventricules  cérébraux,  mais  les 
faits  probants  sont  encore  peu  nombreux.  Le  hasard  des  autopsies  a  mis  les 
auteurs  en  présence  de  deux  petites  tumeurs  dont  la  comparaison  semble  bien 
significative  à  cet  égard  :  toutes  deux  mesurent  environ  un  centimètre  de  diamètre 
et  occupent  la  partie  inférieure  des  pédoncules  cérébraux  dans  la  région  de  la 
calotte. 

Mais  l’une,  située  latéralement,  respecte  l'aqueduc,  et  n’a  déterminé  ni  hydro¬ 
céphalie  ventriculaire,  ni,  cliniquement,  le  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne.  Au  contraire,  la  deuxième,  située  sur  la  ligne  médiane,  obture  l’aque¬ 
duc;  les  trois  premiers  ventricules  sont  fortement  distendus,  la  malade  avait 
présenté  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne. 
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Les  auteurs  ont  recherché  dans  la  littérature  les  observations  où  la  situation 
des  tumeurs  cérébrales  obstrue  le  cours  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  série 
des  faits  recueillis  semble  bien  démontrer  que  l’oblitération  de  l’une  des  com¬ 
munications  entre  les  ventricules  cérébraux  détermine  l’hydropisie  des  cavités 
situées  au-dessus  de  l’obstacle. 

11  convient,  cependant,  de  formuler  quelques  réserves  et  de  ne  pas  adopter  de 
conclusions  trop  absolues  :  dans  le  premier  cas  des  auteurs,  où  l’aqueduc  de  Syl- 
vius  n’est  pas  intéressé,  le  ventricule  cérébral  droit  est  peut-être  très  légèrement 
dilaté.  Dans  le  deuxième,  où  l’aqueduc  est  oblitéré,  les  gaines  radiculaires  des 
nerfs  spinaux  paraissent  présenter  un  léger  degré  de  distension.  11  ne  faut  donc 
pas,  dès  maintenant,  rapporter  tout  à  l’oblitération.  E.  Feinuel. 

9C4)  Malformations  multiples.  Hydrocéphalie,  par  Le  Lorier.  Bull, 
el  Mém.  du  la  Soc.  analomique  do  Puris,  an  LXXXVI,  n"  5-6,  p.  342,  mal¬ 
juin  1911 . 

L’enfant  mal  formé,  mort  au  cours  du  travail,  est  né  en  présentation  du  siège; 
il  a  une  longueur  de  44  centimètres  du  vertex  au  talon. 

Le  crâne,  distendu  par  une  injection  de  liquide,  est  volumineux.  11  porte  dans 
la  région  occipitale  une  tumeur  médiane  fluctuante  qui  communique  avec  l’inté¬ 
rieur  du  crâne  et  que  le  liquide  a  distendu  progressivement  en  même  temps  que 
le  crâne  reprenait  ses  dimensions  premières.  11  y  a  un  écartement  considérable 
des  os  de  la  voûte  avec  arrêt  de  développement.  L’occipital  est  perforé  au  voisi¬ 
nage  delà  base  d’un  trou  par  où  le  liquide  crânien  passe  dans  la  tumeur. 

Le  cerveau  parait  au  premier  abord  former  une  masse  unique,  car  il  n’y  a 
pas  de  faux  dure-mérienne  ;  mais  les  deux  hémisphères  existent  néanmoins  et  les 
ventricules  cérébraux  sont  distendus  par  le  liquide. 

Les  régions  orbitaires  sont  comme  écrasées  contre  le  massif  frontal  surbaissé 
et  les  os  mollaires;  on  arrive  à  grand’ peine  â  entre -bâiller  les  paupières  qui 
limitent  un  orifice  de  la  dimension  d’un  grain  de  blé,  au  fond  de  cet  orifice  on 
aperçoit  des  rudiments  de  globes  oculaires. 

Les  deux  pavillons  de  l’oreille  sont  rudimentaires  et  malformés.  La  région 
buccale  a  l’aspect  dit  en  gueule  de  loup  sans  lésions  palatines,  la  cloison  nasale 
est  très  incomplète. 

Au  niveau  de  la  base  du  crâne  on  constate  l’absence  des  filets  olfactifs  ;  à  la 
place  du  chiasma  optique,  on  voit  et  on  sent  l’extrémité  postérieure  des  globes 
oculaires  séparés  par  une  petite  bride  fibreuse. 

Il  existe  d’autres  particularités  du  côté  du  foie,  des  reins,  de  l’intestin. 

E.  Feindel. 

96.5)  Anévrisme  artério-veineux  par  ouverture  de  la  Carotide  dans 
le  Sinus  caverneux,  par  Poülaru.  Bull,  de  la  Soc.  d' Ophtalmologie  de  Paru, 
p.  133,  1911. 

Anévrysme  artério-veineux  consécutif  â  un  accident  d’automobile.  Les  lésions 
oculaires  (tuméfaction  des  paupières,  hypérémie  de  la  conjonctive  bulbaire, 
veines  du  fond  de  l’œil  volumineuses)  sont  bilatérales.  Paralysie  de  la  Vl“  paire 
droite.  Poulard  localise,  mais  avec  quelques  réserves,  l’anévrisme  dans  le  sinus 
caverneux  droit,  et  se  base  pour  cela  sur  la  paralysie  de  la  VI"  paire  droite, 
la  douleur  à  la  pression  sur  l’œil  droit  et  l’écoulement  du  sang  par  l’oreille 
droite  au  moment  de  l’accident. 
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Abadie  fait  remarquer  que  l’absence  d’exophtalmie  et  la  bilatéralité  de  l’oe¬ 
dème  et  des  lésions  oculaires  sont  en  faveur  du  siège  des  lésions  vers  la  ligne 
médiane.  Péghin. 


CERVELET 


9CÜ)  Diagnostic  différentiel  entre  l’Abcès  Cérébelleux  et  la  Pyolaby- 
rinthite,  par  AitMANïAinB  Couiuon.  Thèse  de  Lyon,  1910-1911. 

L’auteur  résume  les  travaux  parus  sur  la  pyolabyrinthite  et  les  abcès  cérébel¬ 
leux,  en  particulier  ceux  de  Gherardo  Ferreri,  de  Rome,  ceux  de  Barany,  de 
Vienne,  et  ceux  de  M.  Stella,  de  Gand.  Il  rapporte  deux  nouvelles  observations, 
et  conclut  : 

1°  Que  l’examen  simple  du  malade  est  insuffisant  pour  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  et  qu’il  faut  se  servir  des  épreuves  expérimentales  (vertige,  nystagmus)  ; 

2"  Au  cours  d’une  otite,  le  diagnostic  de  complication  par  pyolabyrinthile  ou 
par  abcès  du  cervelet  est  presque  toujours  possible; 

3“  Dans  le  cas  de  complication  à  la  fois  par  pyolabyrinthite  et  abcès  du  cer¬ 
velet,  le  diagnostic  est  encore  possible  à  l’aide  des  épreuves  expérimentales  si  le 
labyrinthe  est  aboli  ou  hypoexcitable.  S’il  est  hyperexcitable,  seules  la  vestibu¬ 
lotomie  et  l’évolution  constitutive  de  l’affection  permettront  le  diagnostic. 

Voici  les  éléments  du  diagnostic  ; 

I.  Abcès  du  cervelet.  —  a)  Céphalée  occipitale  constante,  raideur  de  la  nuque 
et  du  cou,  absence  de  fièvre,  douleur  paroxystique,  amaigrissement  rapide  et 
prostration  intellectuelle,  exagération  des  réflexes  (surtout  unilatérale),  ralentis¬ 
sement  du  pouls,  troubles  papillaires,  paralysie  des  membres. 

h)  Epreuves  acoumétriques  positives  (cependant  il  peut  y  avoir  labyrinthite 
avec  conservation  de  l’ouïe). 

c)  Dans  le  vertige,  chute  du  même  côté  que  le  nystagmus  spontané  ;  direction 
de  la  chute  indépendante  des  variations  de  position  de  la  tête  ;  prédominance  des 
troubles  objectifs  de  déséquilibration  (titubation)  ;  diadokocinésie  ;  pas  d’erreur 
dans  les  épreuves  de  Barany. 

d)  Nystagmus  dirigé  du  côté  malade  :  probabilité  ;  s’il  est  Influencé  par  injec¬ 
tion  d’eau  froide  ;  certitude  ;  épreuves  nystagmiques  négatives  (même  celle  par 
excitation  directe,  qui  peut  donner  des  résultats,  alors  que  toutes  les  autres  ont 
échoué)  avec  présence  de  vertige  ;  tendance  à  augmenter  du  nystagmus  spon¬ 
tané. 

II.  Pyolabyrinthile.  —  a)  Fièvre,  douleur  mastoïdienne,  paralysie  du  facial, 
paralysie  de  l’abducens. 

b)  Epreuves  acoumétriques  négatives. 

e)  Dans  le  vertige,  chute  du  côté  opposé  à  la  direction  du  nystagmus  spon¬ 
tané;  direction  de  la  chute  variable  avec  les  positions  de  la  tète;  prédominance 
des  troubles  vertigineux  (nausées,  vomissements)  ;  erreurs  dans  les  épreuves  de 
Barany . 

d)  Nystagmus  expérimental  conforme  aux  lois  indiquées  ;  nystagmus  spon¬ 
tané  influencé  par  les  épreuves  ;  tendance  à  décroître  du  nystagmus  spontané. 

III.  Coexistence  de  l'abcès  du  cervelet  et  de  la  pyolabyrinthile.  —  Deux  cas  sont 
h  considérer  : 

a)  Labyrinthe  détruit  ou  hypoexcitable. 
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b)  Labyrinthe  hyperexcitable. 

o)  Labyrinthe  détruit  ou  hypoexcilable .  —  La  pyolabyrinthite  .ancienne  sera 
décelée  p.ar  la  diminution  du  postnystagmus  rotatoire  (si  la  rotation  a  lieu  dans 
le  sens  de  l’oreille  saine);  l’abolition  ou  la  diminution  du  nystagmus  thermique 
et  pneumatique;  du  vertige  très  peu  prononcé  (recherché  au  besoin  par  les  épreuves 
de  von  Slein). 

La  complication  cérébelleuse  se  manifestera  par  des  troubles  très  prononcés 
de  l’équilibre,  des  symptômes  intracrâniens  graves  ,  du  nystagmus  spontané  du 
côté  malade. 

b)  Labyrinthe  hyper  excitable.  —  Dans  ce  cas  l’opération  seule  permet  le  dia¬ 
gnostic;  si  au  cours  de  la  vestibulotomie  on  découvre  de  la  carie  osseuse  au 
niveau  de  la  paroi  centrale  postérieure  et  de  l’ulcération  dure-mérienne,  il  y  a 
présomption  d’abcès  du  cervelet  ;  si  après  la  vestibulotomie  l’ensemble  des  symp¬ 
tômes  vestibulo-cérébelleux  disparait  rapidement,  il  n’y  a  pas  abcès  du  cer¬ 
velet;  si  au  contraire  il  persiste  ou  s’aggrave,  le  cervelet  est  atteint. 

P.  Rochaix. 

967)  Thrombophlébite  du  Sinus  latéral  et  Abcès  Cérébelleux,  par 

P.  Jacques.  Soc.  de  Médecine  de  No.ncy,  22  mars  1911.  Revue  médicale  de  l’Est, 

1911,  P .  275-277. 

Observation  clinique  et  anatomopathologique  ;  infection  d’origine  otitique, 
symptomatologie  masquée  par  des  symptômes  de  labyrinthite,  trépanation 
inefficace.  M.  Perrin. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


968)  Contribution  à  l’étude  des  Paralysies  Faciales  d’origine  nu¬ 
cléaire,  par  L.  ÏALPAiN.  Thèse  de  Lyon,  1910-1911. 

L’auteur  résume  les  observations  connues  et  en  rapporte  une  inédite  très 
complète  avec  examen  microscopique  de  pièces. 

Les  principales  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1"  L’atteinte  pathologique  des  noyaux  d’origine  de  la  VIP  paire  est  due  soit  à 
un  trouble  de  développement,  soit  à  un  processus  inflammatoire,  soit  h  une  alté¬ 
ration  localisée  (hémorragie,  tumeur,  etc.).  Les  lésions  intéressent  le  plus  sou¬ 
vent  les  parties  voisines  du  tronc  cérébral  (autres  centres  nucléaires,  sensibilité 
et  motricité  générales),  elles  peuvent  cependant  être  limitées  nu  seul  noyau 
du  facial,  elles  peuvent  être  uni  ou  bilatérales. 

2"  Les  paralysies  d’origine  nucléaire  sont  ordinairement  associées  à  d’autres 
symptômes  prédominants. 

a)  Symptômes  tenant  à  l’atteinte  diffuse  du  névraxe  (certains  cas  de  paralysie 
infantile). 

b)  Symptômes  de  lésions  importantes  du  tronc  cérébral  (paralysies  faciales 
dans  les  syndromes  alternes). 

Elles  peuvent  cependant  constituer  le  signe  morbide  le  plus  important  ou 
enfin  exister  isolément,  simulant  une  paralysie  basilaire  ou  tronculaire, 

3"  Les  paralysies  nucléaires  peuvent  être  partielles;  intéresser  par  exemple  le 
facial  supérieur  ou  le  facial  inférieur  seul.  Elles  peuvent  être  totales. 

Dans  le  premier  cas,  il  est  rare  qu’il  n’y  ait  pas  eu  à  un  moment  (Je  l’évolu- 
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tion,  une  atteinte  de  tous  les  muscles  innervés  par  la  VII"  paire,  ou  qu'il  ne 
persiste  pas  de  traces  d’une  paralysie  totale. 

Inversement  dans  le  second  cas  on  trouve  généralement  quelques  signes  pré¬ 
sentant  le  caractère  incomplet  ou  parcellaire  :  ce  qui  est  le  cas  pour  la  réaction 
de  dégénérescence.  Les  paralysies  nucléaires  peuvent  être  bilatérales. 

Elles  peuvent  être  passagères  ou  définitives,  s’accompagnant  d’une  atrophie 
rapide  plus  ou  moins  complète. 

4”  Le  diagnostic  de  l’origine  nucléaire  d’une  paralysie  faciale  pure  ou  associée 
se  basera  sur  les  caractères  précédents,  mais  surtout  sur  les  symptômes  conco¬ 
mitants  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  de  la  sensibilité  ou  de  la  motricité 
générales.  A  défaut  d'associations  importantes,  on  recherchera  les  symptômes 
bulbo-protubérantiels  moins  évidents.  L’inégalité  pupillaire  peut  être  un  de  ces 
indices,  lorsqu’il  s’agit  de  myosis  moyen,  homolatéral  avec  rétractions  du  globe. 

5“  Toutes  les  paralysies  par  lésion  bulbo-protubérantielle  ne  sont  pas  nuclé¬ 
aires;  outre  les  paralysies  par  lésion  des  racines  (paralysies  sous-nucléaires), 
qu’il  est  difficile  d’identifier,  il  faut  noter  les  paralysies  par  lésion  du  segment 
supérieur  de  la  protubérance  (paralysies  sus-nucléaires)  qui  peuvent  produire 
une  hémiplégie  complète,  homolatérale,  comme  dans  le  cas  de  lésions  cérébrales, 
mais  avec  atteinte  du  facial  dans  sa  totalité.  P.  Rochaix. 

969)  Deux  cas  de  Tumeur  de  la  Protubérance,  par  Piklipp  Zenner  (de 

Cincinnati).  Journal  of  Nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVII,  n°  i,  p.  27-36, 

janvier  1910. 

La  première  observation  concerne  un  enfant  dont  la  maladie  avait  débuté  cinq 
mois  auparavant  par  de  la  céphalée,  de  la  somnolence  et  des  malaises.  Paralysie 
de  la  VI"  paire  ;  hémiplégie  droite  avec  Babinski  et  finalement  clonus  ;  la  stase 
papillaire  est  constatée  six  semaines  avant  la  mort;  rétraction  de  la  tête,  parole 
indistincte,  déglutition  difficile. 

A  l’autopsie  tumeur  gliomateuse  ayant  envahi  les  deux  côtés  de  la  protubé¬ 
rance,  mais  surtout  la  gauche. 

Le  deuxième  cas,  non  suivi  d’autopsie,  fut  également  d’évolution  rapide. 

Thoma. 

970)  Syndrome  de  Benedikt,  par  N. -G.  Taha.novitsch  et  V.-E.  Dzehginski. 

Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psgehiatrie  du  nom  de  S.  S.  Korsakojf,  livr.  3-6, 

1910. 

Les  auteurs  ont  observé  deux  cas  de  syndrome  de  Benedikt. 

Serge  Soukhanoff. 

971)  Myasthénie  grave,  par  Franck-W.  Acker  (Denver).  Journal  of  the  Ame¬ 

rican  medical  Association,  vol.  LVl,  n”21,  p.  1353,  27  mai  1911. 

Cas  suivi  de  mort,  après  9  mois  d’évolution,  chez  une  jeune  fille  de  16  ans  ; 
considérations  sur  le  traitement  (repos,  toniques,  élimination  des  toxines). 

Thoma. 

972)  Myasthénie  grave,  par  Max-G.  Sghlapp  et  James-J.  Walsh  (New-York), 

The  Journal  of  Nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVII,  n“  9,  p.  332,  septembre 

1910. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  femme  de  24  ans  ;  il  est  intéressant  par  son  début 
qui  remonte  très  nettement  à  une  émotion  intense  ressentie  par  la  malade 
(frère  mort  accidentellement).  Thoma. 
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ORGANES  DES  SENS 

973)  Origine  des  lésions  des  Nerfs  Optiques  dans  le  «  Crâne  en 
pointe  ».  Pathogénie  de  l’Œdème  papillaire  (Oie  Entslehung  der  Sehner- 
ven  verilnderungeri  beim  Turmschâdel.  Ein  Beitrag  zur  Théorie  der  Stauungs- 
papille),  par  Carl  Behr  (de  Kiel).  Neurol.  Centr.,  16  janvier  1911,  n"  2,  p.  66-79, 
(2  figures). 

L’auteur  a  fait  une  dissection  minutieuse  de  la  carotide,  du  sinus  caverneux 
et  du  nerf  optique,  et  constaté  des  différences  importantes  entre  le  tjpe  topo¬ 
graphique  dit  normal  et  le  tjpe  de  son  cas. 

Tandis  que,  normalement,  la  carotide  sort  du  sinus  caverneux  à  la  partie 
externe  et  postérieure,  elle  était  encore  engainée,  sur  le  «  crâne  en  pointe  » 
considéré,  au  niveau  de  l’apophyse  clinoïde  médiane,  et  continuait  un  peu  sa 
course  dans  la  partie  molle  (méningée)  du  canal. 

D’autre  part,  le  nerf  optique  était  nettement  comprimé  au  niveau  du  trou 
optique,  et  cette  anomalie  peut  être  rapportée,  d’après  l’auteur,  au  mode 
d’entrée  précoce  de  la  carotide  dans  le  même  trou. 

L’œdème  papillaire  peut  s’expliquer  de  la  façon  suivante  ;  la  compression 
du  nerf  optique  entraîne  une  gêne  de  la  circulation  lymphatique  en  retour. 
L’œdème  lymphatique,  s’accroissant  à  l’intérieur  du  nerf,  gêne  à  son  tour  la 
circulation  en  retour  dans  la  veine  centrale;  la  stase  veineuse  et  l’œdème  papil¬ 
laire  s’ensuit.  L’action  de  la  pression  concentrique  entraîne  une  diminution  du 
champ  visuel,  liée  à  une  destruction  progressive  concentrique  de  la  substance 
nerveuse. 

Peu  à  peu,  la  destruction  des  fibres  du  nerf  optique,  leur  remplacement  par 
du  tissu  conjonctif,  la  diminution  de  la  quantité  de  lymphe,  conditionnent 
l’atrophie  papillaire,  qui  persistera  alors,  malgré  l’existence  d’une  augmentation 
de  la  pression  intracrânienne.  A.  Barré. 

974)  Dégénération  Maculo-cérébrale  familiale,  par  Edward-L.  Oatman 
(New-York).  The  american  Journal  of  the  medical  Sciences,  n"  47.'t,  p.  221-233, 
août  1911. 

L’auteur  s’appuie  sur  quelques  observations  pour  individualiser  un  syndrome 
dont  la  manifestation  caractéristique  est  un  processus  dégénératif  de  la  macula 
rétinienne  associé  ou  non  à  un  processus  similaire  du  cerveau. 

Dans  le  type  maculo-cérébral,  le  sujet  semble  parfaitement  normal  jusqu’à 
6  ou  7  ans,  âge  de  la  seconde  dentition  ;  à  ce  moment  la  vision  et  l’intelligence 
marquent  simultanément  leur  déficit.  La  rétine  se  pigmente  et  s’atrophie  dans 
la  région  maculaire;  le  nerf  optique  pâlit  et  les  vaisseaux  rétiniens  se  rétrécis¬ 
sent.  L’acuité  visuelle  diminue,  sans  toutefois  atteindre  jamais  la  cécité  ;  des 
scotômes,  pour  le  rouge  et  pour  le  vert,  oblitèrent  le  champ  visuel  sans  s’éten¬ 
dre  à  la  périphérie.  Le  déficit  intellectuel  va  de  l’irritabilité  à  l’imbécillité, 
quelquefois  des  convulsions  se  produisent.  Après  une  évolution  rapide,  la  dégé¬ 
nération  maculaire  comme  la  dégénération  cérébrale  semblent  se  fixer. 

Dans  le  type  maculaire  les  lésions  du  fond  de  l’œil  existent  seules. 

Tous  les  sujets  observés,  atteints  de  l’un  ou  de  l’autre  type,  étaient  bien 
portants  par  ailleurs  et  sans  déformations.  Plusieurs  enfants  d’une  môme 
famille  peuvent  être  atteints,  mais  l’affection  ne  se  retrouve  pas  chez  les  ascen¬ 
dants;  aucun  des  malades  de  l’auteur  n’était  juif.  Tho.va. 
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975)  Choriorétinite  traumatique,  par  I’échin.  Bull,  de  la  Soc.  d’ Ophtalmologie 

de  Paris,  p.  151,  1911. 

•  Péciun  présente  un  homme  de  69  ans,  qui  a  reçu  un  coup  de  fouet  dans  la 
région  oculo-palpébrale  gauche.  Les  lésions  du  fond  de  l’œil  (large  tache  rouge 
au  niveau  de  la  région  maculaire  et  parsemée  de  petites  taches  pigmentaires) 
furent  constatées  dès  les  premiers  moments,  en  même  temps  qu’une  ecchymose 
conjonclivo-palbébrale,  V  =  1/30.  L’autre  œil  est  en  bon  état.  État  général 
satisfaisant.  La  lésion  ne  s’est  pas  améliorée.  L'intérêt  de  ces  lésions  chorioré- 
tiniennes  d’origine  traumatique  réside  dans  leur  distinction  avec  celles  qui  sont 
de  nature  sénile.  Pêchin. 

976)  Paralysie  de  l’Oculo-moteur  commun  après  l’injection  du 
606,  par  Thantas.  Bull,  de  la  Soc.  d' Ophtalmologie  de  Paris,  p.  145,  1911. 

Propter  hoc  autpost  hoc?  Telle  est  la  question  que  soulève  l’observation  de 
Tuantas.  Son  malade,  un  jeune  homme  de  18  ans,  a  contracté  la  syphilis  le 
18  octobre  1910.  Le  6  novembre  suivant,  injection  de  0,45  centigr.  de  606  dans 
dans  la  région  interscapulaire.  En  4  jours  chancre  et  roséole  ont  disparu.  Neuf 
semaines  plus  tard,  paralysie  de  la  VP  paire  gauche. 

Trantas  est  disposé  k  croire  à  l’influence  de  l’injection  parce  que  la  paralysie 
est  survenue  2  mois  1/2  après  l’accident  primitif  et  9  semaines  après  l’injec¬ 
tion.  Cette  précocité  est  constante  dans  les  paralysies  après  l’injection  de  Sal- 
varsan.  On  ne  peut  qu’ajouter  ce  fait  à  d’autres  analogues  et  attendre  encore 
avant  d’aflirmer  la  nature  toxique  de  ces  paralysies.  Péchin. 

977)  Contraction  My otonique  de  la  Pupille  et  signe  d’Argyll-Robert- 
son  unilatéral,  par  Magitot.  Société  d’Ophtalmologie  de  Paris,  1911,  p.  135  et 
Ayinales  d’ Oculistique,  t.  CXXXXV,  p.  258,  1911. 

A  propos  d’une  malade  atteinte  de  persistance  de  la  contraction  pupillaire  à 
la  convergence  avec  intégrité  du  réflexe  lumineux  (signe  de  Robertson  modiflé), 
Maüitot  passe  en  revue  les  hypothèses  pathogéniques  de  ce  signe  et  pense  que 
le  phénomène  pupillaire  qu’il  a  constaté  chez  sa  malade  rentre  dans  la  classe 
de  ceux  que  Rothmann  attribue  à  une  contracture  dont  le  siège  se  trouverait 
dans  le  ganglion  ciliaire.  La  contracture  est  dans  ce  cas  momentanée,  alors 
qu’elle  est  constante  dans  le  myosis  dit  spinal  des  tabétiques.  La  contraction 
myotonique  serait  le  premier  degré  du  myosis  spinal.  Péchin. 

978)  Hémianopsie  à  la  suite  de  Métrorragies  dans  l’Accouchement 
prématuré,  par  .1.  Garcia  del  Mazo  (Madrid).  Bevisia  clinica  de  Madrid, 
an  III,  n»  16,  p.  153,  15  août  1911. 

A  propos  de  son  observation,  l’auteur  réunit  des  cas  analogues;  il  pense  que 
l’hémianopsie  y  est  conditionnée  par  des  hémorragies  ou  des  thromboses  des 
centres  ou  des  voies  optiques.  F.  Deleni. 

979)  Rééducation  Auditive,  par  A.  Raoult.  Soc.  de  Médecine  de  Nancy,  26  avril 

1911.  Bemie  médicale  de  l’Est,  l'^juin  1911,  p.  337-339. 

Présentation  de  deux  malades  oto-sclcrcux,  traités  avec  succès  par  le  procédé 
de  Zünd-llurguet.  M.  Perrin. 
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980)  Observations  suggestives  en  rapport  avec  la  période  d’incuba¬ 
tion  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  1).-W.  CunniE  et  Edwin 
Bbamwell.  Review  of  Neuf ology  and  Psychiatnj,  vol.  IX,  n'  1,  p.  10-15,  jan¬ 
vier  1911. 

Il  s’agit  (les  observations  de  cinq  cas  de  poliomyélite  appartenant  à  une  épidémie 
de  maison.  Ces  cas  démontrent  pleinement  que  la  poliomyélite  est  contagieuse  et 
que  la  période  d’incubation  est  de  quatre  Jours  ou  moins  de  quatre  jours;  en  ce 
qui  concerne  le  mode  d’infection,  celle-ci  semble  se  faire  par  une  tierce  personne. 

Thoma. 

981)  Les  lésions  de  la  Poliomyélite  épidémique,  par  M.  et  Mme  Tinee. 

L’Encéphale,  an  VI,  n"  2,  p.  127-140,  10  février  1911. 

Les  auteurs  font  une  étude  anatomique  minutieuse  d’un  cas  mortel  de  polio¬ 
myélite;  les  lésions  qu’ils  décrivent  et  figurent  se  superposent  exactement  aux 
lésions  de  la  poliomyélite  expérimentale  chez  le  singe. 

Elles  confirment  la  réalité  d'un  processus  infectieux  indépendant  de  toute 
lésion  vasculaire,  débutant  par  les  cellules  nerveuses  elles-mêmes,  provoquant 
leur  destruction  par  histolyse  ou  bien  nécessitant  de  la  part  des  tissus  voisins 
une  action  de  phagocytose  un  peu  spéciale,  de  neuronophagie.  Les  auteurs 
montrent  la  possibilité  de  paralysies  sans  lésions  inflammatoires  dans  les  cas 
où  la  virulence  de  l’infection  est  telle  que  les  réactions  de  voisinage  ne  peuvent 
se  produire. 

Dans  les  cas  moyens  ces  réactions  de  voisinage  :  prolifération  interstitielle, 
congestion  vasculaire,  infiltration  périvasculaire  et  méningée,  sont  banales  et 
d’ordre  inflammatoire. 

D’ailleurs  les  lésions  primitives,  essentielles  de  la  poliomyélite  ne  sont  pas 
spéciales  à  cette  affection  ;  dans  la  rage,  dans  le  tétanos,  on  a  décrit  des  lésions 
de  même  ordre  ;  l’on  peut  dire  que  toute  évolution  anatomique  de  ce  genre 
caractérise  les  infections  où  les  processus  toxiques  ou  infectieux  susceptibles  de 
se  fixer  d’une  façon  plus  ou  moins  élective  sur  les  cellules  nerveuses  en  provo¬ 
quant  leur  destruction  spontanée  ou  en  déterminant  de  la  part  de  l’organisme 
un  travail  de  destruction  active  qui  se  traduit  par  la  neuronophagie. 

E.  Feindel. 

982)  La  Prophylaxie  des  épidémies  de  Paralysie  infantile,  par  M. -Allen 

STAHn  (New-York).  Medical  Record,  n"  2126,  p.  259,  5  août  Itîld. 

En  dehors  des  moyens  de  prophylaxie  généraux,  l’auteur  envisage  l’action 
thérapeutique  de  l’urotropine  ;  elle  est  telle  qu’un  malade  rapidement  traité 
grâce  à  un  diagnostic  précoce,  est  mis  à  l’abri  des  paralysies  graves  ;  d’autre 
part,  un  foyer  d’épidémie  se  trouve  ainsi  supprimé  par  la  guérison  du  sujet 
infecté.  Thoma. 

983)  Traitement  de  la  Paralysie  infantile  par  les  Greffes  musculo- 
tendineuses.  Remarques  anatomiques  concernant  les  Plexus  et 
expliquant  le  mécanisme  de  la  Poliomyélite  antérieure,  par  Louis 
Mencièue  (de  Reims).  L’Encéphale,  an  VI,  n»  1,  p.  47-63, 10  janvier  1911. 

Article  intéressant  au  point  de  vue  du  mécanisme  des  déterminations  de  la 
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poliomyélite  antérieure  et  des  procédés  chirurgicaux  employés  pour  remédier  à 
ses  séquelles. 

L’auteur  considère  un  fait  d’apparence  paradoxale  et  de  grande  importance 
qui  peut  s’exprimer  ainsi  ;  de  deux  muscles  voisins  innervés  par  un  même  nerf, 
Lun  peut  être  frappé  de  paralysie,  alors  que  l’autre  ne  l’est  pas  malgré  leur 
innervation  commune.  Ce  fait  comporte  une  conséquence  pratique  immédiate, 
à.  savoir  qu’on  peut  utiliser,  pour  remplacer  un  muscle  frappé  de  paralysie,  un 
autre  muscle  animé  par  le  même  nerf  que  le  premier. 

Si  l’on  ajoute  à  ceci  que  deux  muscles  d’un  même  segment  de  membre,  mais 
innervés  par  des  nerfs  appartenant  à  des  plexus  différents  ont  de  grandes 
chances  pour  ne  pas  être  frappés  l’un  et  l’autre  en  même  temps,  on  voit  que 
des  ressources  multiples  s’offrent  à  la  pratique  chirurgicale  comme  susceptibles 
de  compenser  les  défauts  paralytiques. 

C’est  en  partant  des  remarques  de  ce  genre  que  l’auteur  a  pu  asseoir  la  base 
scientifique  présidant  à  la  pratique  des  greffes  musculo-tendineuse's  qu’il  a  su 
amener  à  une  rare  perfection.  E.  Feindel. 

084)  Ramollissements  disséminés  dans  la  Moelle  dans  un  cas  de 
Cancer  du  Pancréas,  par  D.-ll.  Paul  (Manchester).  Eevieio  ofNeurology  and 
Psychiatry,  vol.  IX,  n"  6,  p.  297-302,  juin  19H. 

11  s’agit  de  petits  foyers  de  ramollissement  disséminés  à  toutes  les  hauteurs  de 
la  moelle  d’un  dément.  Ils  sont  conditionnés  soit  par  l’infection  de  nodules  cancé¬ 
reux  soit  par  le  transport,  dans  le  système  spinal,  des  minuscules  végétations 
détachées.  'I’homa. 

985)  Lésions  Épendymaires  et  sous-Épendymaires  dans  la  Sclérose  en 
plaques,  par  Piebre  Merle  (de  Paris)  et  C.  Pastine  (de  Gênes).  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXlll,  n“  0,  p.  013-021,  novembre-décembre 
1910. 

Les  lésions  épendymaires  et  péri-épendymaires  au  cours  de  la  sclérose  en 
plaques  ont  été  signalées  par  plusieurs  auteurs.  L’étude  de  ces  lésions  peut 
amener  à  des  considérations  importantes  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de 
la  sclérose  en  plaques  et  de  la  façon  dont  agit  l’élément  toxique  ou  infectieux 
qui  se  trouve  à  la  base  de  cette  affection. 

Le  cas  particulier  étudié  par  les  auteurs  est  un  exemple  typique  de  celle  loca¬ 
lisation  périventriculaire  des  plaques  de  sclérose.  11  semble  indiquer  qu’au  cours 
de  la  sclérose  en  plaques  peut  se  produire  une  irritation  des  parois  ventricu¬ 
laires  aboutissant  à  des  lésions  d’épendymite  ;  ces  lésions,  se  propageant  vers 
la  profondeur,  sont  capables  de  donner  lieu  à  de  la  sclérose  périventriculaire. 

La  sclérose  en  plaques  est  souvent  une  affection  inflammatoire  comme  l’ont 
montré  les  travaux  de  Pierre  Marie,  de  Hilbert,  Lejonne  etLhermitte  et  d’autres 
auteurs.  La.  dissémination  de  l’agent  causal  par  la  voie  vasculaire  est  sans 
doute  la  plus  importante,  mais  à  côté  d’elle  il  faut  attribuer  un  rôle  important 
au  liquide  céphalo-rachidien  comme  en  témoignent  les  lésions  des  parois  épen¬ 
dymaires.  E.  Feindel. 

986)  Troubles  de  la  Sensibilité  dans  un  cas  de  Syringomyélie,  par 

Alered  Heginald  Allen  (Philadelphie).  The  Journal  of  Nervous  and  mental  Di¬ 
seuse,  vol.  XXXVlll,  n“  1,  p.  27-36,  janvier  1911. 

11  s’agit  d’un  cas  dans  lequel  le  processus  pathologique  avait  isolé  les  cordons 
postérieurs  intacts  du  reste  de  la  moelle,  depuis  la  hauteur  du  1"  segment  cervi- 
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vical  jusqu’au  niveau  du  XI'  segment  thoracique.  Chez  le  malade  la  sensibilité 
tactile  était  parfaitement  conservée,  les  sensibilités  à  la  douleur  et  à  la  tempéra¬ 
ture  étaient  abolies. 

Ce  cas  montre  que  la  voie  delà  sensibilité  tactile  est  le  cordon  postérieur  car 
tout  peut  être  interrompu  dans  la  moelle,  en  dehors  des  cordons  postérieurs, 
sans  que  cette  sensibilité  soit  diminuée.  Thoma. 

987)  Tumeurs  de  la  Moelle  épinière  et  de  la  colonne  Vertébrale, 

pur  Kdouard  Flatau  (de  Varsovie).  Nouoelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XXIIl,  n“'  d,  2,  3,  4  et  5,  p.  47-86,  143-184,  313-364,  436-489  et  390-604,  jan¬ 
vier  à  septembre  1910. 

L’auteur  considère  dans  cet  important  travail  toutes  les  variétés  de  tumeurs 
intra  et  extramédullaires.  La  richesse  des  observations  personnelles  et  l’origina¬ 
lité  des  déductions  impriment  à  ce  travail  une  valeur  documentaire  exception- 

E.  Feindel. 

988)  Contribution  à  l’étude  des  Arthropathies  Tabétiques  de  la 
colonne  Vertébrale,  par  Giuseppe  Basghieiu-Salvadori  (de  Home). 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIII,  n“  4,  p.  416-423,  juillet-août 
1910. 

Les  observations  d’arthropathies  tabétiques  de  la  colonne  vertébrale  sont 
encore  en  petit  nombre  ;  dans  le  cas  actuel,  qui  concerne  une  femme  de  40  ans, 
la  radiographie  a  démontré  la  subluxation  de  la  111'  lombaire  sur  la  IV'.  Cette 
localisation  lombaire  est  d’ailleurs  habituelle  pour  les  arthropathies  tabétiques 
de  la  colonne  vertébrale.  E.  Feindel. 

989)  Arthropathie  avec  Fracture  spontanée  du  Col  du  Fémur  chez 
un  Cancéreux  portant  des  Tumeurs  secondaires  métastatiques 
multiples,  par  G.  Caryophyllis  (d’Athènes).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an  XXIV,  n"  2,  p.  d40-143,  mars-avril  1911. 

Cette  observation  permet  de  conclure  que  des  arthropathies  et  des  fractures 
spontanées  peuvent  être  rencontrées  non  seulement  chez  des  malades  tabétiques 
et  syringomjéliques,  mais  chez  d’autres  qui  ne  souffrent  point  de  la  moelle  épi¬ 
nière  ;  par  conséquent,  ces  lésions  ne  sont  pas,  comme  on  le  croj'alt  jusqu’ici, 
d’origine  trophique  centrale,  exclusivement  liées  à  une  lésion  des  cordons  posté¬ 
rieurs  de  la  moelle.  E.  Feindel. 

990)  Fracture  de  la  Colonne  cervicale,  par  Thomas-M.  Williams  (Palo  Alto, 
Cal.).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LVII,  n°  4,  p.  283, 
22  juillet  1911. 

Observation  anatomo-clinique  intéressante.  Grosse  hémorragie  sous-dure-mé- 
rienne,  moelle  complètement  ramollie  et  hémorragique  du  IV*  au  VF  segment 
cervical.  Thoma. 

991)  Sur  la  question  de  la  Localisation  Spinale  des  Centres  des 
Muscles  fessiers,  par  Salomon  (clinique  du  professeur  Anton,  Halle).  Archî^ 
l'ur  Psychiatrie,  t.  XLVllI,  fasc.  2,  p.  776,  1911  (13  pages,  1  observation,  biblio¬ 
graphie). 

Observation  intéressante.  Traumatisme  ancien  par  chute  sur  le  siège.  La 
lésion  est  sûrement  centrale  (hématomyélie  ou  mj'élite  traumatique)  ;  en  effet  il 
y  a  absence  de  douleurs  spontanées,  dissociation  des  troubles  sensitifs,  symé- 


ANALYSES 


867 


trie  presque  complète  des  paralysies,  incongruence  des  troubles  moteurs  et  sen¬ 
sitifs,  intégrité  relative  des  tibiaux  antérieurs  avec  lésions  profondes  des  péro¬ 
niers  et  des  extenseurs  des  orteils.  Elle  s’étend  du  IV"  segment  lombaire  au 
II"  segment  sacré  inclusivement.  L"  et  S'  sontle  plus  atteints  (parésie  des  fléchis¬ 
seurs  du  genou,  paralysie  complète  des  péroniers  et  des  extenseurs  des  orteils, 
prédominance  des  troubles  sensitifs  correspondant  à  ces  segments.  Pour  les 
lésions  sont  moindres  mais  encore  marquées  (impossibilité  de  la  flexion  plan¬ 
taire  du  pied,  mais  possibilité  d’une  certaine  flexion  des  orteils,  troubles  sensi¬ 
tifs  moindres,  persistance  du  réflexe  plantaire).  est  moins  atteint  encore 
(faible  parésie  du  tibial  antérieur  droit,  plus  marquée  à  gauche,  faibles  troubles 
relativement,  de  l’excitabilité  électrique  de  ce  côté,  absence  de  troubles  sensi¬ 
tifs).  Le  cône  est  intact  (absence  de  troubles  vésico-rectaux,  de  troubles  de  la 
sensibilité,  puissance  génitale  conservée,  réflexe  anal  conservé. 

11  s’agit  donc  d’une  lésion  de  l'épicône  (L%  S',  S*)  d’après  Minor  ;  en  raison 
de  symptômes  négatifs  (intégrité  du  cône,  intégrité  du  réflexe  rotulien)  et  de 
symptômes  positifs  (paralysies  dans  le  domaine  du  plexus  sacré,  avec  prédomi¬ 
nance  dans  le  domaine  du  nerf  péronier). 

Point  important  :  les  fessiers  sont  absolument  intacts.  Le  droit  présente  seu¬ 
lement  un  véritable  clonus.  Or,  les  segments  admis  par  les  auteurs  pour  centres 
de  ces  muscles,  sont  lésés,  L’  et  S',  L*  et  S-.  Il  semble  donc  que  les  centres  des 
fessiers  siègent  au-dessous  de  ceux  des  tibiaux,  c’est-à-dire  à  la  limite  infé¬ 
rieure  du  II"  segment  sacré.  La  possibilité  d’une  localisation  au-dessus  de  la 
lésion  à  la  limite  supérieure  de  L*  est  exclue  par  le  fait  que  les  réflexes  rotuliens 
sont  intacts  tandis  qu’il  existe  un  clonus  du  fessier.  A  noter  que  les  réflexes 
achilléens  compris  dans  la  lésion  sont  abolis. 

Revue  comparative  des  cas  analogues.  M.  ïbénel. 


MÉNINGES 


902)  L’expérimentation  sur  les  animaux  dans  ses  rapports  avec  la 
Méningite  cérébro-spinale  épidémique,  par  Chaules  Hunier  Dunn 
(Roston).  The  Journal  of  the  American  medical  Auociation,  vol.  LVII,  n"  4, 
p.  2.’)9-265,  juillet  1911. 

L’auteur  montre  comment  la  découverte  du  sérum  antiméningococcique  de 
Plexner  s’est  basée,  du  début  jusqu’à  la  réalisation  de  l’œuvre,  sur  les  préci¬ 
sions  de  la  méthode  expérimentale.  Résumé  général  sur  les  résultats  que  fournit 
la  sérothérapie.  'fHOMA. 

993)  Relation  de  deux  cas  de  Méningite  Pneumococcique,  par  Joseph-R. 

WisEMAN.  JJoston  medical  and  surqical  Journal,  vol.  CLXV,  n°  5,  p.  174,  3  août 
1911. 

Cas  très  rapidement  mortels  concernant  des  enfants  de  2  et  de  3  ans  ;  étude 
'clinique  et  bactériologique,  revue  de  la  question.  Thoma. 

994)  Méningite  basale  postérieure.  Hydrocéphalie  acquise,  Guéri¬ 
son  par  le  Drainage  du  IV"  Ventricule,  par  Alexandre  Bruce  et 
■I.-M.  Coïterill  (Edimbourg).  lievüno  of  Neurolofjy  and  Psychiairij,  vol.  LX,  n”  1, 
p.  1-7,  janvier  1911. 

On  sait  que  l'hydrocéphalie  interne  peut  résulter  de  l’occlusion  du  trou  de 
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Magendie  par  des  adhérences  produites  dans  le  cours  des  méningites;  l’accumu¬ 
lation  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  système  ventriculaire  est  la  consé¬ 
quence  naturelle  de  l’empêchement  de  son  écoulement. 

Le  cas  dont  les  auteurs  rapportent  ici  l’histoire  montre  que  cette  condition 
n’est  pas  aussi  désespérante  que  les  données  de  la  littérature  le  présentent.  Le 
cas  concerne  une  fillette  de  11  ans  chez  qui  la  méningite  aiguë  du  début  fut  par¬ 
faitement  observée  ;  un  an  plus  tard,  la  fillette  reçut  les  soins  de  Bruce  qui 
assista  à  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie  et  vit  s’établir  la  paraplégie,  la 
cécité,  la  surdité  et  la  torpeur  mentale  qui  alla  jusqu’au  coma.  L’opération, 
longtemps  différée,  fut  proposée  lorsque  toute  autre  chance  de  salut  parut 
perdue. 

La  guérison  pratiquement  complète  qui  suivit  l’opération  indique  que  celle-ci 
est  non  seulement  justifiée,  mais  recommandable.  Il  serait  désirable  d’attendre 
moins  longtemps  qu’on  ne  le  fit  en  ce  cas,  car  il  est  surprenant  que  des  symp¬ 
tômes  aussi  avancés  qu’ils  l’étaient  aient  pu  guérir. 

11  convient  d’attirer  l’attention  sur  un  point  de  technique  opératoire  consistant 
en  l’ablation  d’une  importante  portion  de  l’os  occipital  comprenant  le  bord  du 
trou  occipital.  L’accès  commode  dü  plancher  du  1V“  ventricule  et  des  parties 
adjacentes  fut  ainsi  établi;  il  fut  facile  de  parvenir  aux  adhérences  et  de  rétablir 
la  perméabilité  des  canaux  d’échappement  du  liquide  céphalo-rachidien;  le  drai¬ 
nage  compléta  l’évacuation  du  liquide.  Thoma. 

095)  Méningite  Tuberculeuse  en  plaques,  par  L.  Babonneix.  Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  analomique  de  Paris,  t.  LXXXVl,  n"'  S-6,  p.  302,  mai-juin  1911. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  35  ans  qui,  après  un  délire  actif,  tomba  dans  une 
somnolence  continuelle;  ses  membres  sont  raides,  on  constate  aussi  un  certain 
degré  de  raideur  à  la  nuque,  des  troubles  vaso-moteurs,  de  la  rétraction  du 
ventre. 

Le  pouls  devient  irrégulier,  la  température  monte  à  40“8,  les  signes  ménin¬ 
gés  (signe  de  Kcrnig,  raideur  de  la  nuque  et  des  membres,  ventre  en  bateau, 
hyperesthésie  cutanée,  rate  meningitique,  photophobie)  se  complètent  et  s’ac¬ 
centuent.  La  mort  survient  rapidement. 

A  l’autopsie,  on  trouve  des  lésions  habituelles  de  la  tuberculose  cavitaire.  Le 
foie  est  gras,  la  rate  congestionnée.  Les  reins  n’offrent  rien  d’anormal.  Mais  la 
lésion  intéressante  occupe  l’encéphale.  A  la  surface  du  lobe  frontal  gauche,  se 
voit,  en  effet,  une  plaque  arrondie,  adhérente,  qui  siège  exactement  à  la  partie 
postérieure  de  la  111'  frontale. 

Cotte  plaque,  toute  petite  (elle  a  à  peu  près  les  dimensions  d’un  pois)  est  net¬ 
tement  granuleuse;  il  est  facile  de  se  rendre  compte  qu’elle  est  constituée  par 
des  granulations  tuberculeuses  agglomérées.  Les  régions  voisines  sont  normales. 
Le  long  de  la  vallée  sylvienne,  on  trouve  des  exsudais  et  des  granulations 
typiques. 

Le  cas  était  à  rapporter  et  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  le  délire  n’était  pas 
en  rapport  avec  la  localisation  des  lésions.  E.  Feindel. 

996)  Méningo-encéphalite  d’origine  Grippale,  par  A.  Vigouroux.  Bull- 

et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  n“  LXXXVl,  n™  5-6,  p.  288,  mai- 

juin  1914. 

Préparations  histologiques  du  cerveau  se  rapportant  ii  un  jeune  garçon  de 
17  ans,  héréditaire  qui,  h  la  suite  d’une  grippe  banale,  présenta  un  accès  de 
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confusion  mentale  aiguë  d’une  durée  de  2  mois  et  demi  terminé  par  la  mort. 

La  confusion  mentale  était  compliquée  d’hallucinations  très  intenses  et  d’agi¬ 
tation  motrice,  mais  elle  n’était  accompagnée  ni  d'hjperthermie  ni  de  signes  de 
méningite. 

L'examen  histologique  montre  les  signes  d’une  méningo-encéphalite  subaiguë: 
épaississement  et  infiltration  de  la  pie-mère,  périphlébite.  Infiltration  delasubs- 
tance  corticale,  petites  hémorragies  interstitielles,  légère  périvascularite  et  pro¬ 
lifération  des  cellules  endothéliales  des  artères,  neuronophagie  des  cellules 
cérébrales,  disparition  des  fibres  tagentielles  ;  il  n’j  a  ni  dans  les  méninges, 
ni  dans  la  substance  cérébrale,  de  leucocytes  polynucléaires.  E.  Feindel. 

997)  Sarcome  bilatéral  des  reins.  Méningite  et  Polioencéphalite 

aiguës  avec  Ophtalmoplégie  unilatérale  de  nature  toxique  sous  la 

dépendance  des  Tumeurs  Rénales,  par  Baudoin.  Bull,  de  In  Soc.  des  Hop. 

de  Paris,  p.  82,  1911. 

Un  jeune  homme  de  17  ans,  jusque-là  bien  portant,  présente  un  complexus 
symptomatique  qui  fait  d’abord  penser  à  une  fièvre  typhoïde,  puis  à  une  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  avec  polioencéphalite  toxique  et  finalement  à  une  granulie 
avec  méningite. 

Les  pupilles  sont  inégales  avecmydriase  prononcée  de  l’œil  gauche;  la  pupille 
gauche  est  irrégulière,  de  forme  ovalaire  à  grand  axe  transversal.  Les  pupilles 
réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Bobertson. 
La  paupière  supérieure  gauche  est  en  léger  ptosis.  Photophobie.  Le  ptosis 
s’accentue  et  se  complique  d’ophtalmoplégie  extrinsèque  de  cet  œil  gauche. 

A  l’autopsie  on  reconnaît  un  double  sarcome  rénal  embryonnaire  à  éléments 
hétéromorphes  avec  métastases  péritonéales.  Il  n’y  a  pas  de  métastases  dans  le 
système  nerveux,  mais  la  substance  nerveuse  présente  des  altérations  :  chroma- 
tolyse,  lymphocytose,  prolifération  des  cellules  névrogliques  dans  la  région 
pédonculo-bulbaire. 

Baudoin  explique  ce  syndrome  de  méningite  cérébro-spinale  par  la  mise  en 
circulation  de  produits  solubles  provenant  d’une  intoxication  sarcomateuse. 

Les  paralysies  oculaires  qui  dérivent  de  cette  intoxication  cancéreuse  sont 
à  rapprocher  de  celles  dues  à  des  phénomènes  toxiques  engendrés  par  la  cachexie 
cardiaque.  (Voir  notre  article  :  œil  (paralysie)  in  Nouvelle  Pratique  Médico-ehi- 
ruryicale  de  Brissaud,  Pinard  et  Reclus,  tome  V,  page  854).  Péciiin. 

998)  Sérologie  Neurologigue,  par  Kaplan  (de  New- York).  The  Journal 
of  Nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVIII,  irfi,  p. 331-344,  juin  1911. 

L’auteur  montre  toute  l’importance  que  peut  avoir  l’étude  biologique  du  sérum 
et  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies  nerveuses  tant  au  point  de  vue 
du  diagnostic  que  pour  la  direction  du  traitement.  A  cet  égard  ces  observa¬ 
tions  sont  démonstratives.  Thoma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

999)  A  propos  du  Diagnostic  de  la  Névralgie  Faciale  d’origine  Den¬ 
taire,  par  .1.  Bession  (de  Grenoble).  Revue  de  Stomatologie,  an  XVIII,  n"  8, 
p.  390-396,  août  1911. 

L’auteur  indique  un  procédé  pratique  (boulette  de  coton  imbibée  de  chlorure 
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d’éthjle)  pour  explorer  la  sensibilité  des  dents  pouvant  être  l’origine  de  la 
névralgie  faciale.  E.  E, 

1000)  Névrite  du  membre  inférieur  d’origine  traumatique,  avec  pré¬ 
dominance  de  Troubles  Vaso-moteurs,  par  L,  IIighon  et  IIanns.  Soc.  de 
Médecine  de  Nancy,  23  novembre  1910.  Revue  médicale  de  l'Est,  15  janvier  1911, 
p.  57-58. 

Chez  un  homme  de  36  ans,  après  contusion  de  la  jamhe,  névrite  sensitivo- 
motrice  avec  troubles  vaso-moteurs  (cyanose,  refroidissement,  sudation)  parti¬ 
culiérement  accusés  et  précoces.  Ils  présentent  cette  particularité  qui  pourrait 
faire  errer  le  diagnostic,  à  savoir  que  la  station  prolongée  est  nécessaire  pour 
les  faire  apparaître.  M.  Perrin. 

1001)  Paralysie  de  i’Extrémité  supérieure  avec  Lésions  Nerveuses, 

par  Natham  Jacobson.  Medical  Record,  n“  2128,  p.  365,  19  août  1911. 

Relation  de  4  cas  chirurgicaux  avec  lésions  des  nerfs  ;  après  la  suture  des 
nerfs  leurs  fonctions  se  rétablirent  en  partie  après  un  temps  suffisant. 

Tuoma. 

1002)  Un  cas  de  Paralysie  Brachiale  Obstétricale  revu  six  ans  après 
l’opération,  par  Alfred-S.  Taylor.  New-York  Neurological  Society,  7  fé¬ 
vrier  1911.  The  Journal  of  Nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVIII,  p.  364, 
juin  1911. 

La  paralysie  brachiale  était  complète  et  l’opération,  pratiquée  alors  que  la  fil¬ 
lette  était  âgée  de  11  mois,  nécessita  le  dégagement  et  la  section  de  tous  les 
troncs  du  plexus  brachial  englobés  dans  une  masse  cicatricielle.  Les  sutures  ner¬ 
veuses  consécutives  ont  été  suivies  de  régénération  complète,  car  aujourd’hui  la 
fillette,  âgée  de  prés  de  7  ans,  exécute  à  peu  près  toutes  les  variétés  de  mouve¬ 
ments  avec  une  force  suffisante. 

Benjamin  Rosenbluth  cite  un  autre  cas  avec  résultats  opératoires  aussi  satis¬ 
faisants,  Thoma. 

1003)  Névrite  du  Médian  et  du  Cubital  in  Plaie  par  balle  de  la  Veine 
et  de  l’Artère  axillaire  ;  Hématose  anévrysmal  diffus  secondaire  ; 
Ligature  artérielle  et  veineuse  ;  guérison,  par  G.  Gross.  Société  de  Méde¬ 
cine  de  Nancy,  14  juin  1911.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  432-43(i. 

Le  malade  était  âgé  de  30  ans,  alcoolique.  La  névrite  apparut  â  la  suite  de 
la  ligature  artérielle;  elle  régressa  fort  lentement.  M.  Perrin. 

1004)  Polynévrite  in  Accidents  cardiaques  du  Surmenage  (Bradycar¬ 
die),  par  L.  Bichon.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  12  juillet  1911.  Revue  médicale 
de  l’Est,  p.  511-512. 

Observation  très  résumée  d’un  cas  de  septicémie  avec  polynévrite  diffuse  à 
caractère  sensitif  prédominant,  le  tout  consécutif  à  une  marche  forcée,  chez  un 
jeune  homme  de  17  ans.  Le  deuxième  jour,  le  pouls  se  ralentit  et  cette  brady¬ 
cardie  persista  trois  semaines  ;  il  s’agissait  de  bradycardie  par  augmentation 
delà  durée  du  repos  diastolique;  l'auteur  l’attribue  à  une  réaction  d’intoxi¬ 
cation.  M.  Perrin. 
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DYSTROPHIES 

1005)  Esquisse  Iconographique  sur  quelques  Nains,  par  P.-E,  IjAUnois, 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIV,  n“  I,  p.  110-120,  janvier- 
février  1911. 

L’auteur  donne  une  série  de  documents  iconographiques  des  plus  intéressants, 
montrant  comment  on  savait,  au  temps  passé,  allier  la  plus  scrupuleuse  exacti¬ 
tude  au  sens  artistique. 

On  retrouve,  en  effet,  sur  ces  estampes,  les  déformations  caractéristiques  qui 
n’ont  été  décrites  que  bien  plus  tard,  et  qui  distinguent  les  différentes  variétés 
de  nains.  E.  Feindel. 

1000)  Nanisme  Myxœdémateux.  Absence  de  corps  Thyroïde  et  d’Hy- 
pophyse.  Examen  du  Squelette,  par  J.  Chaupentieh  et  P.  Jabouille. 
L'Encéphale,  an  VI,  nM,  p.  41-49,  10  juillet  1911. 

Cette  observation  offre  à  considérer  des  anomalies  du  système  des  glandes  ii 
sécrétion  interne,  anomalies  consistant  en  l’absence  simultanée  du  corps 
thyroïde  et  de  l’hypophyse,  les  autres  glandes  (capsules  surrénales,  etc.)  res¬ 
tant,  macroscopiquement  du  moins,  normales,  à  part  l’ovaire  gauche  qui  offre 
deux  kystes  et  sans  persistance  du  thymus. 

En  face  de  ces  anomalies,  on  constate  l’ensemble  des  troubles  caractéristi¬ 
ques  du  myxœdème  :  bouffissure  des  tissus  et  en  particulier  du  visage,  adipose 
généralisée,  sensibilité  au  froid,  débilité  et  apathie  intellectuelle,  et  surtout  un 
remarquable  arrêt  de  développement  du  squelette  caractérisé  par  du  nanisme 
et  l’absence  de  soudure  des  épiphyses. 

Le  rôle  de  l’absence  du  corps  thyroïde  dans  la  détermination  de  ces  troubles 
est  évident.  Mais  qu’a  pu  y  ajouter  la  suppression  de  la  fonction  hypophysaire? 
Quel  rapport  ont  entre  elles  les  fonctions  des  deux  organes  ?  Voilà  ce  qu’il  est 
malaisé  de  distinguer. 

En  somme,  l’observation  actuelle  montre  une  fois  de  plus  les  rapports  étroits 
qui  unissent  le  corps  thyroïde  et  l’hypophyse  mais  sans  indiquer  rien  de  précis 
sur  la  nature  de  ces  rapports.  Tout  au  plus  tend-elle  à  montrer  que  ces  deux 
fonctions  ne  sont  pas  antagonistes,  mais  plutôt  synergiques. 

E.  Feindel. 

1007)  Contribution  à  la  coimaissance  de  la  Microsomie  essentielle 
Hérédo-familiale.  Distinction  de  cette  forme  clinique  d’avec  les 
Nanismes,  les  Infantilismes  et  les  formes  mixtes  de  ces  différentes 
Dystrophies,  par  Ettoae  Lkvi  (de  Florence).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal¬ 
pêtrière,  an  XXIIl,  n"‘  5  et  6,  p.  522-502  et  061-683,  septembre  à  décembre  1910. 

Infantilisme  et  nanisme  sont  deux  termes  qui,  loin  d’être  synonymes,  expri- 
oient  au  contraire  deux  types  cliniques  n’ayant  entre  eux  rien  de  commun,  au 
’^oins  dans  les  cas  purs. 

L'infantilisme  est  la  persistance, chez  un  sujet  déterminé,  des  caractères  soma¬ 
tiques  et  psychiques  propres  à  un  âge  beaucoup  moins  avancé  que  l’àge  réel. 
i-'Os  nains,  au  contraire  sont,  dans  un  sens  général,  des  individus  de  très  petite 
tsille  en  comparaison  avec  la  moyenne  des  individus  du  mémo  âge  et  de  la  même 
®8péce;  mais  ils  présentent  les  caractères  somatiques  et  les  pouvoirs  fonctionnels 
(sexuels  surtout)  correspondant  à  leur  âge  réel.  Les  nains  se  différencient  d’ail- 
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leurs  en  diverses  catégories.  Tous,  nains  achondroplasiques,  pottiques,  rachi¬ 
tiques,  etc.,  montrent  les  caractères  somatiques  propres  à  leur  âge  réel  ;  mais 
ils  sont  difformes,  et  comme  tels  facilement  reconnaissables. 

En  dehors  d’eux  il  existe  une  autre  catégorie  de  nains,  les  nanosomes  ou 
microsomes,  chez  lesquels  les  difformités  physiques  sont  nulles  ou  très  limitées, 
et  qui  sont  caractérisés  par  un  développement  somatique  (et  génital  en  par¬ 
ticulier)  en  tout  correspondant  à  leur  âge  réel.  Ces  individus  de  très  petite 
taille,  mais  aux  formes  nettementviriles  ou  féminines  (à  l’âge  adulte)  méritent 
vraiment  les  expressives  définitions  de  M.  Meige;  ils  sont  absolument  les 
réductions  de  l’échelle  de  l’homme  normal,  des  adultes  vus  parle  grand  bout  de 
la  lorgnette,  des  miniatures  humaines. 

C’est  ce  nanisme  vrai,  total,  que  l’auteur  désigne  sous  le  nom  de  microsomie 
essentielle.  Les  observations  qu’il  fournit  sont  pleinement  démonstratives. 
L’étude  critique  de  la  littérature  et  l’analyse  des  faits  personnels  qu’il  rapporte 
permettent  k  E.  Lévi  de  formuler  des  conclusions  sur  les  éléments  de  différen¬ 
ciation  clinique  entre  les  trois  grandes  catégories  des  dystrophies  par  défaut  de 
développement,  microsomie  essentielle,  nanisme  et  infantilisme.  D’après  lui,  la 
microsomie  essentielle,  qui  peut  être  héréditaire  et  familiale,  est  une  forme 
caractérisée  par  un  seul  symptôme  essentiel  :  la  réduction  harmonieuse  de  la 
taille  (réduction  à  un  très  haut  degré)  avec  conservation  de  tous  les  caractères 
somatiques  et  psychiques  de  l’homme  normal.  A  l’âge  adulte,  les  individus  de 
cette  catégorie  présentent  toujours  (dans  les  cas  purs)  les  caractères  somatiques 
et  les  pouvoirs  fonctionnels  (sexuels  surtout)  correspondant  à  leur  âge  réel. 

Le  nanisme  comprend  plusieurs  syndromes  déterminés  par  des  causes  diffé¬ 
rentes  (nanisme  achondroplasique,  pottique,  rachitique,  ostéomalacique)  etc., 
qui  tous  ont  en  commun  une  très  grande  réduction  de  la  taille,  mais  qui  sont 
caractérisés  par  des  difformités  somatiques  propres  à  chaque  syndrome.  Chez  les 
sujets  appartenant  à  ces  différents  syndromes,  la  réduction  de  la  taille  n’est 
donc  pas  harmonieuse  comme  dans  la  microsomie  essentielle,  mais,  comme 
dans  cclle-ci,  le  développement  somatique  et  psychique  exprime,  dans  les  cas 
purs,  l’âge  réel  du  sujet. 

L’infantilisme  (dans  toutes  ses  variétés  uni  ou  pluri-glandulaires  ou  anangio- 
plasiques)  est  au  contraire  caractérisé  par  la  persistance  chez  un  sujet  déter¬ 
miné  des  caractères  somatiques  et  psychiques  propres  chez  un  sujet  beaucoup 
moins  avancé  que  l’âge  réel,  quel  qu’il  soit,  du  sujet,  en  question,  l.a  réduction 
de  la  taille  n’est  jamais,  chez  ces  sujets,  aussi  prononcée  que  chez  les  individus 
appartenant  aux  premières  catégories  et  ne  paraissent  jamais  leur  âge  réel. 

D’ailleurs  aussi  bien  la  microsomie  essentielle  que  les  nanismes  peuvent  se 
compliquer  d’infantilisme,  donnant  lieu,  de  la  sorte,  à  des  formes  mixtes  et 
impures  qui  empruntent  leurs  caractères  dominants  à  l’une  ou  à  l’autre  des 
formes  fondamentales.  E.  Feindel. 

1008)  Tumeur  de  l’Hypophyse  et  Infantilisme,  par  Buhnieii.  Bull,  de  lu 
Soc.  d'Ophiulmolofiic  de  Paris,  p.  120,  1911. 

Un  jeune  homme  de  20  ans  est  atteint  d’atrophie  du  nerf  otique  droit.  La 
perte  de  cet  œil  remonterait  à  plusieurs  années.  Pupilles  égales,  réactions  nor¬ 
males  à  gauche;  à  droite,  pas  de  réaction  lumineuse;  la  réaction  consensuella 
est  normale.  A  droite,  pas  de  lésion. 

Antécédents  héréditaires  n’offrent  rien  de  particulier.  Il  s’est  développé  nor¬ 
malement  jusqu’à  8  ans,  puis  à  cette  époque  il  a  cessé  de  grandir. 
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IHen  qu’atteint  déjà  de  signes  évidents  d’insuffisance  thyroïdienne,  le  dia¬ 
gnostic  étiologique  ne  fut  pas  fait,  mais  6  ans  plus  tard  la  situation  avait  changé 
et  permettait  à  Burnikh  de  rapporter  les  signes  oculaires  à  leur  véritable  cause. 
Le  malade  présente  un  syndrome  d’insuffisance  pluriglandulaire,  mais  ce  n’est 
pas  un  myodœdémateux  vrai,  ni  un  acromégalique  malgré  la  dilatation  de  la 
selle  turcique.  Il  est  probable  que  l’hypopituitarisme  est  primitif  et  que  l’hypo¬ 
thyroïdie  et  l’hypoorchidie  sont  secondaires. 

La  lésion  du  nerf  optique  droit  n’est  pas  restée  isolée  ;  la  vision  baisse  à 
gauche,  de  ce  côté  le  champ  visuel  temporal  surtout  est  rétréci. 

Les  accidents  oculaires  relèvent  de  la  tumeur  de  l’hypophyse  qui  a  entraîné 
l’atrophie  des  nerfs  optiques  et  un  syndrome  d’hypopituitarisme. 

La  réaction  de  Wassermann  positive  est  en  faveur  de  la  syphilis  comme  cause 
initiale  du  défaut  de  fonctionnement  glandulaire.  I’échin. 


NÉVROSES 

1009)  Révision  du  chapitre  des  Névroses,  des  Psychonévroses,  par 

Bernheim  (de  Nancy).  L'Encéphale,  an  VI,  n"  7,  p.  1-17,  10  juillet  1911. 

L’absence  de  lésion  constatable  dans  les  maladies  nerveuses  ne  suffit  pas  à  les 
classer  dans  les  névroses.  Celles-ci  doivent  être  caractérisées  en  outre  par  leurs 
caractères  cliniques,  indiquant  qu’il  ne  s’agit  que  d’un  dynamisme  fonctionnel 
pur,  et  qu’il  n’y  a  pas  d’évolution  anatomo-pathologique. 

Seules  les  psychonévroses,  parmi  lesquelles  les  crises  d’hystérie,  présentent 
ces  caractères  certains.  D’origine  émotive,  susceptibles  de  guérison  brusque, 
spontanée  ou  provoquée  par  le  traitement  psychique,  susceptibles  d’être  repro¬ 
duites  expérimentalement,  ces  maladies  sont  certainement  dues  à  des  modifica¬ 
tions  purement  dynamiques  ou  fonctionnelles. 

La  nature  purement  fonctionnelle  des  autres  maladies  nerveuses,  qualifiées  du 
nom  de  névroses  par  les  auteurs,  n’est  pas  démontrée  ;  elle  est  très  douteuse, 
vu  l’évolution  de  ces  maladies. 

La  neurasthénie,  la  psychasthénie,  la  psychoneurasthénie  ne  sont  pas  des 
psychonévroses,  pas  plus  que  les  psychoses.  E.  Feindel. 

1010)  L’Épilepsie  elle  Tempérament  Épileptique,  par  Edward  Livingston 

lIuNT  (New-York).  Medical  Record,  n"21126,  p.  261,  3  août  1911. 

L’auteur  cherche  à  dégager  les  caractéristiques  mentales  de  ce  dégénéré 
qu’est  l’épileptique  ;  il  insiste  sur  son  impulsivité,  sur  ses  tendances  égoïs- 
tiques,  etc.  ;  il  envisage  les  conséquences  médico-légales  que  peuvent  avoir  les 
déterminations  psychiques  de  l’épilepsie  et  l’automatisme  épileptique. 

'I'homa. 

1011)  Érections  comme  Équivalent  Épileptique,  par  Maurice  Ducosté. 

Revue  de  Psychiatrie  el  de  Psychologie  expérimentale,  t,  XV,  n“  5,  p.  183-185, 

mai  1911. 

Chez  le  malade  considéré  comme  dégénéré  et  érotique,  les  crises  convulsives 
nocturnes  ne  furent  découvertes  qu’au  moyen  de  la  surveillance  continue  du 
malade  et  après  l’administration  de  bromure  de  camphre,  qui  transforma  vrai¬ 
semblablement  l’expression  symptomatique  de  l’épilepsie. 
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l/observiition  montre  <iiie  des  érections  spontanées,  soudaines  et  tenaces, 
répétées  pendant  plusieurs  années,  peuvent  être  sous  la  dépendance  de  l’épi¬ 
lepsie  et  môme  constituer  le  seul  sjinptéine  de  cette  névrose.  E.  F. 

dü'12)  Le  traitement  de  l’Épilepsie,  par  Edwaud  Eivi.ngston  IIunt  (New- 
York).  Medical  Uecord,  n"  2127,  p.  318-322,  12  août  11)11. 

Revue.  Le  traitement  de  l’épilepsie  est  celui  de  sa  cause  ;  le  bromure  n’est 
qu’un  palliatif.  ’l'iroMA. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  (lÉNÉItA  LES 

BIBLIOGRAPHIE 


1013)  Responsabilité  pénale  et  Folie  (Étude  médico-légale),  par 
1*.  Dubuisson  et  A.  Vigouhoux.  Préface  de  M.  le  professeur  Lacassagne.  Un  vo¬ 
lume  iri-8“  (librairie  Félix  Alcan),  Paris,  1911. 

Cette  étude  médico-légale  s’adresse  à  la  fois  aux  magistrats  et  aux  médecins  : 
elle  comporte  une  partie  théorique  où  sont  exposées  les  théories  positives  de  la 
pénalité,  de  la  responsabilité  et  de  la  folie,  et  une  partie  clinique  qui  renferme 
les  applications  pratiques  des  conceptions  théoriques,  c’est-à-dire  l’étude  des 
diverses  formes  de  l’aliénation  mentale  et  de  ses  rapports  avec  la  criminalité. 

Dans  un  chapitre  préliminaire,  les  auteurs,  positivistes  convaincus,  exposent 
les  théories  de  la  pénalité  et  prennent  nettement  parti  pour  la  théorie  de  l’uti¬ 
lité  sociale. 

Dans  la  seconde  partie,  un  court  exposé  clinique  de  chacune  des  formes 
d’aliénation  mentale  est  accompagné  de  considérations  médico-légales  et  d’un 
grand  nombre  de  rapports.  Là,  sont  envisagées  les  différentes  solutions  que 
comporte  le  problème  que  constitue  chaque  cas  médico-légal. 

Dans  un  chapitre  spécial,  sont  étudiées  les  diverses  formes  de  folie  proprement 
dite,  considérées  comme  des  affections  propres  aux  différents  instincts  ;  l’bj'po- 
chondrie,  la  mélancolie,  le  délire  de  persécution,  etc.  (instinct  conservateur), 
les  idées  érotiques  (instinct  sexuel),  les  délires  de  grandeur  (ambition  et 
vanité). 

Puis  les  auteurs  examinent  les  cas  dans  lesquels  l’excuse  des  inculpés  est 
tirée  de  troubles  mentaux  liés  à  des  accidents  infectieux  ou  auto-toxiques,  à  la 
l)uberté,  à  la  menstruation,  etc. 

Enfin,  le  dernier  chapitre  traite  de  la  simulation,  de  la  folie  et  des  moj'ens 
cliniques  qui  permettent  de  la  mettre  en  évidence. 

De  très  nombreuses  et  intéressantes  observations  font  de  ce  volume  une  utile 
source  de  documentation. 

Les  aliénistes,  les  médecins  légistes  et  les  magistrats  le  consulteront  avec 
grand  profit.  K. 

101 4)  La  Suggestion  et  ses  limites,  par  IUjknofe  et  Ossipoff  (Moscou).  Un 
volume  in-lO  de  120  pages  de  la  collection  do  psychologie  expérimentale  et  de 
métapsychie,  liloud,  éditeur,  Paris,  1911. 

Ce  petit  livre  fait  l’historique  de  l’hypnose  et  de  la  suggestion,  traite  de  l’au- 
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tomatisme  psjchologique,  envisage  les  rapports  de  l’hypnotisme  et  de  la  sugges¬ 
tion  ainsi  que  les  suggestions  collectives. 

Après  avoir  fait  la  critique  des  théories  thérapeutiques  contemporaines  les 
auteurs  discutent  le  mécanisme  psychologique  de  la  suggestion. 

L’objet  principal  de  leur  travail  était  de  montrer  que  même  les  fonctions  psy¬ 
chiques  qui,  d’abord  paraissent  extraordinaires,  rentrent  dans  la  série  des  phéno¬ 
mènes  accessibles  à  nos  méthodes  scientifiques  d’investigation.  E.  F. 


PSYCHOLOGIE 


1015)  L’illusion  du  Poids  chez  l’homme  Normal  et  chez  le  Tabétique, 

par  J. -A.  FouaoHE.  Thèse  de  Nancy,  22  juillet  1911  (75  pages,  2  planches). 

I.  L’illusion  de  poids  ou  illusion  musculaire  se  définit  par  la  loi  :  de  deux  objets 
de  même  poids  et  de  volume  différent,  c’est  le  plus  petit  qui  nous  paraît  le  plus 
lourd.  Elle  se  présente  normalement  aux  conditions  suivantes  : 

1"  La  sensibilité  au  poids  doit  être  intacte  ; 

2”  Les  représentations  de  volume,  par  quelque  ordre  de  sensations  qu’elles 
soient  fournies,  doivent  avoir  le  degré  d’exactitude  habituelle  et  normale  ; 

3"  Les  voies  d’association  par  lesquelles  s’effectue  la  coordination  de  l’effort 
au  volume  doivent  être  intactes  ou  suffisamment  développées; 

4“  Les  facultés  de  jugement,  attention,  comparaison,  etc.,  doivent  être 
intactes  ou  suffisamment  développées.  (Farnii  les  théories  proposées  pour  l’in¬ 
terprétation  du  phénomène.  Fourche  adopte  celle  de  Flournoy-Claparéde.) 

IL  Ses  expériences  personnelles  sur  l'homme  normal  le  conduisent  aux  déduc¬ 
tions  suivantes  : 

1"  L’illusion  visuelle  est  faible  ;  elle  n’occupe  qu’une  petite  place  dans 
l’illusion  totale,  quand  on  soulève  par  préhension  directe  des  objets  de  diamètre 
différent  ; 

2"  Les  représentations  de  volume  données  par  les  sensations  profondes  résul¬ 
tant  du  degré  d’ouverture  différent  de  la  main  et  des  doigts,  pour  des  objets  de 
diamètre  différent,  donnent  lieu  à  une  illusion  très  forte  (illusion  kinesthésique)  ; 

3“  La  valeur  de  l’illusion  kinesthési(]ue  est  égale  il  celle  de  l’illusion  totale. 
Elle  y  occupe  la  place  prédominante  ; 

4"  Il  existe  une  illusion  kinesthésique  d’un  autre  ordre,  de  valeur  plus 
faible,  pour  des  objets  de  hauteur  différente  et  de  diamètre  égal,  quand  la  pré¬ 
hension  est  faite  par  leur  base,  ceci  en  dehors  de  tout  contrôle  visuel.  La  repré¬ 
sentation  du  volume  est  donnée  dans  ce  cas  par  la  perception  du  niveau  occupé 
par  le  centre  de  gravité  des  objets  soulevés  ; 

5»  La  connaissance  du  poids  exact  (égal)  des  objets  ne  modifie  en  rien  l’illu¬ 
sion  ;  le  point  de  départ  nécessaire  de  la  coordination  existe  dans  la  perception 
directe  du  volume  par  des  sensations  et  non  dans  la  représentation  mentale;  la 
Coordination  de  l’effet  moteur  au  volume  est  d’ordre  réflexe  ;  elle  est  de  valeur 
invariable  pour  un  volume  donné. 

III.  Les  expériences  de  Fourche  sur  5  tabétiques  de  la  clinique  deM.  G.  Étienne 
conduisent  aux  conclusions  suivantes  ; 

1“  La  sensibilité  au  poids  est  une  subdivision  spéciale  bien  différenciée  de  la 
sensibilité  musculo-tendineuse,  car  on  la  trouve  intacte  dans  des  membres  net¬ 
tement  bypokinesthésiés  ; 
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2"  La  sensibilité  au  poids  parait  être  rarement  atteinte  chez  le  tahéliqiie  ; 

d"  L’illusion  totale  était  intacte  dans  les  5  cas  considérés; 

4"  L’illusion  kincstliôsi(jue  est  diminuée  en  raison  de  l’altération  des  sensi¬ 
bilités  profondes  ; 

5“  L’illusion  visuelle  atteignait  dans  tous  les  cas  la  valeur  de  l'illusion  totale, 
ce  que  l’on  peut  attribuer  à  la  rééducation  visuelle  ; 

0“  Il  y  a  donc  chez  le  tabétique  un  renversement  du  fait  observé  chez 
l’homme  sain,  chez  qui  l’illusion  kinesthésique  est  toujours  plus  forte  que  l’illu¬ 
sion  visuelle  ; 

7"  Au  point  de  vue  clinique,  la  diminution  de  l’illusion  kinesthésique  peut 
utilement  servir  à  déterminer  le  degré  d’altération  des  sensibilités  profondes. 
L’augmentation  de  l’illusion  visuelle  nous  renseignera  sur  la  valeur  de  la  réédu¬ 
cation  ; 

8“  Chez  le  tabétique,  la  rééducation  visuelle  est  précédée  d’une  éducation  de 
la  vue.  Elle  est  involontaire  et  u’apparalt  que  si  un  autre  groupe  de  sensation 
vient  à  faire  défaut.  M.  Perrin. 


SÉMIOLOGIE 


1016)  Puérilisme  mental  chez  une  Maniaque.  Rapports  de  Puérilisme 
avec  le  Délire  d’imagination,  par  E.  üupré  et  Jean  Tarrius.  L'Encéphale, 
an  VI,  n“  1,  p.  :{2-40,  10  juillet  1911. 

Le  puérilisme  mental  est  un  syndrome  psychopathique  spécial,  caractérisé 
par  une  régression  de  la  mentalité  au  stade  do  l’enfance.  Ce  syndrome  s’exprime 
dans  l’attitude,  la  mimique,  le  langage,  les  occupations  du  sujet,  par  une  série 
concordante  et  systématique  de  manifestations  liées  à  la  nature  puérile  des  sen¬ 
timents,  des  goûts,  des  tendances  et  des  appétits. 

L’étiologie  de  ce  syndrome  peut  être  rapportée  à  trois  grandes  causes;  la 
débilité  psychique,  la  confusion  mentale,  la  démence.  Dans  le  premier  cas,  le 
puérilisme  est  constitutionnel  et  chronique  ;  dans  le  second,  il  est  accidentel, 
onirique  et  transitoire  ;  dans  le  troisième  cas,  il  est  permanent  et  lié  au  progrès 
de  l’alTaiblissement  de  la  mémoire  et  de  l’intelligence. 

'Il  s’agit,  dans  l’article  actuel,  d’une  crise  de  puérilisme  mental,  présentée  par 
une  jeune  fille  de  29  ans  au  cours  de  ta  période  maniaque  d’un  accès  k  double 
forme.  C’est  la  première  observation  de  ce  syndrome  au  cours  de  l’excitation 
maniaque. 

Cette  observation  présente  plusieurs  points  intéressants.  Tout  d’abord  l’appa¬ 
rition  et  la  persistance,  pendant  plus  de  trois  mois,  au  cours  de  la  période  ma- 
niaque  d’un  accès  à  double  forme,  du  puérilisme  mental  sous  sa  forme  la  plus 
hjjiique,  la  mieux  systématisée  et  la  plus  pittoresque.  Ensuite  l’existence,  durant 
un  mois,  des  munifestations  dans  le  langage  de  cette  curieuse  perversion  du 
discours  étudiée  sous  le  nom  de  glossolalie.  Enfin  l’évolution  spéciale  et  para¬ 
doxale  dans  le  désaccord  entre  la  gravité  des  lésions  locales  et  la  bénignité  des 
symptômes  fonctionnels  et  généraux,  d’une  tuberculose  ulcéreuse  chronique, 
pleuro-pulmonaire. 

Le  puérilisme  ne  pouvant  être  ici  rapporté  ni  à  la  confusion  mentale,  ni  à  la 
débilité  mentale,  ni  à  la  démence,  il  convient  d’en  chercher  l’étiologie  dans  les 
seuls  éléments  de  la  crise  morbide  traversée  par  le  sujet,  c’est-à-dire  dans  l’exci¬ 
tation  maniaque.  D’autre  part,  le  puérilisme  ayant  déjà  été  observé  au  cours 
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des  états  les  plus  différents  (débilité  mentale,  démence,  confusion,  onirisme, 
hystérie),  l’explication  qu’on  peut  chercher  à  donner  de  l’apparition  d’un  tel 
syndrome  doit  pouvoir  s’adapter  à  une  étiologie  aussi  polymorphe.  Le  méca¬ 
nisme  pathogénique  du  puérilisme  peut  être  évidemment  réalisé  dans  les  situa¬ 
tions  morbides  les  plus  différentes  parle  concours  do  causes  multiples. 

Considéré  en  soi,  le  puérilisme  constitue,  par  l’ensemble  concordant  de  ses 
manifestations  psychiques  et  expressives,  un  état  mental  doublé  d’une  attitude 
qui  relève  de  l’imagination  reproductrice.  Il  réalise  une  transformation  do  la 
personnalité,  par  reviviscence  de  lu  période  infantile,  elïucement  relatif  des 
périodes  ultérieures  et  adaptation  systématique  plus  ou  moins  parfaite  de  l’ac¬ 
tivité  du  sujet  à  sa  situation  et  à  son  rôle  d’enfant.  Le  malade,  en  effet,  à  la 
façon  d’un  acteur,  joue  bien  son  rôle,  au  cours  duquel  il  improvise,  par  simu¬ 
lation  et  fabulation  extemporanées,  les  altitudes,  les  gestes,  les  propos  et  toutes 
les  réactions  du  personnage  dont  la  représentation  s’impose  ii  son  activité.  La 
situation  mythique  est  réalisée  par  l’imagination  reproductrice  et  créatrice,  à 
l’aide  des  souvenirs  de  l’enfance,  enrichis  des  improvisalions  spontanées,  par 
lesquelles  l’esprit  complète  la  systématisation  délirante.  Le  puérilisme  apparaît 
donc  comme  un  syndrome,  d’ordre  imaginatif,  qui  peut  apparaître  chez  les  my¬ 
thomanes  constitutionnels,  quand  les  troubles  de  l’équilibre  psychique  obscur¬ 
cissent  le  sens  des  réalités,  compromettant  les  éléments  réducteurs  de  l’ima¬ 
gination,  et  exaltant,  au  contraire,  l’activité  subjective  automatique  de  l’es¬ 
prit.  Ces  conditions  sont  réalisées  soit  par  le  rêve,  l’onirisme  et  la  confusion 
mentale,  soit  par  les  états  de  suggestion  et  de  monoïdéisme,  soit  par  la  démence 
avec  troubles  profonds  de  la  mémoire  et  désagrégation  de  la  personnalité,  soit 
enfin  par  la  débilité  mentale,  avec  excitation  épisodique  ou  continue  de  l’acti¬ 
vité  imaginative. 

Cette  conception  du  puérilisme,  assimilé  à  un  état  morbide  de  l’imagination, 
à  une  espèce  de  délire  imaginatif  vécu  par  le  malade,  permet  d’expliquer  l’ap¬ 
parition  de  ce  curieux  syndrome  dans  les  situations  cliniques  les  plus  variées. 
Dans  tous  ces  cas,  sous  la  disparité  des  conditions  étiologiques,  se  trouve  en  réa¬ 
lité  un  ensemble  de  conditions  pathogéniques  communes,  qui  préside  à  l’éclo¬ 
sion  de  ce  trouble  imaginatif  par  régression  de  la  personnalité. 

Chez  la  malade,  l’apparition  épisodique  des  phénomènes  de  glossolalie  cons¬ 
titue  également  à  un  trouble  du  langage  de  nature  imaginative.  11  s’agit,  en 
elTet,  de  la  création  de  toutes  pièces,  de  l’improvisation  extemporanée  d’une 
langue  imaginaire,  vaguement  analogue  par  l’accent  à  la  langue  anglaise,  d’une 
langue  qu’on  ne  pourrait  mieux  comparer  qu’aux  idiomes  factices,  adoptés  par¬ 
fois  au  milieu  de  leurs  jeux  par  les  enfants,  lorsqu’ils  s’amusent  à  imiter  les 
étrangers,  à  «  parler  chinois  »,  ou  à  «  faire  le  sauvage  ».  L’interprétation  de 
cette  glossolalie  épisodique  est  d’ailleurs  confirmée  par  l’étude  des  manières 
théâtrales,  des  attitudes  coquettes  et  de  la  mimique  précieuse  que  la  malade 
présentait  ;  tout  l’ensemble  des  réactions  démontrait  le  jeu  systématique  d’un 
rôle,  adopté  non  pas  seulement  dans  l’excitation  et  le  désordre  de  la  manie, 
mais  vécu  par  la  malade  sous  l’influence  d’un  véritable  délire  imaginatif. 

E.  Eiîindel. 

1017)  Amnésie  et  Fabulation.  Étude  du  syndrome  Presbyophrénique, 

par  Devaux  et  Loore.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIV,  n“  l 

p.  90-115,  janvier-février  1911 .  ’ 

Se  reportant  aux  textes  des  premières  descriptions  de  la  presbyophrétiie,  les 
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auteurs  font  la  critique  de  ce  mot  et  de  ses  significations,  La  conception  de 
pretbyophrénie-maladie  n’est  guère  soutenable,  et  la  presbyophrénie  forme  clinique 
de  la  démence  sénile  se  présente  comme  une  synthèse  prématurée.  Au  lieu  de 
restreindre  le  diagnostic  de  la  presbyophrénie  à  une  forme  clinique  de  la 
démence  sénile  on  pi'ut  observer,  au  contraire,  que  les  éléments  distinctifs  de 
cette  forme  spéciale  (amnésie  de  fixation,  désorientation,  fausses  reconnais¬ 
sances,  fabulation)  se  retrouvent  aussi  bien  dans  la  psychose  de  Korsakoff  que 
dans  la  démence  sénile;  si  le  tableau  clinique  d’ensemble  est  différent  dans  les 
deux  affections,  c’est  parce  que  les  symptômes  communs,  qui  font  tout  l’intérêt 
de  la  presbyophrénie,  s’ajoutent  et  se  superposent,  pour  ainsi  dire,  aux  signes 
ordinaires,  soit  de  la  démence  sénile,  soit  de  la  psychose  de  Korsakoff. 

La  presbyophrénie  doit  donc  être  envisagée  comme  un  syndrome  ;  mais,  la 
notion  de  syndrome  une  fois  dégagée,  l’analyse  clinique  peut  être  poussée 
encore  plus  loin  et  s’appliquer  aux  éléments  complexes  du  syndrome  lui-même. 
De  ces  éléments  l’un,  repré.senté  par  l'amnésie  de  fixation,  avec  ses  conséquences, 
A  désorientation,  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  etc.,  est  un  symptôme  d’ordre 
banal  qui  se  trouve  toujours,  au  moins  à  l’état  d’ébauche  et  parfois  très  accusé, 
dans  les  formes  les  plus  franches,  les  plus  normales,  les  plus  classiques  de  la 
démence  sénile  ou  de  la  psychose  de  Korsakoff. 

Mais  il  est  un  autre  symptôme,  nullement  constant  celui-là,  et  même  assez 
insolite,  qui  imprime  au  tableau  morbide  une  physionomie  à  part,  propre  à 
dérouter  parfois  le  clinicien,  un  symptôme  nouveau,  qui  seul  confère  au  syn¬ 
drome  presbyophrénique  une  individualité  véritable,  c’est  la  confabulation.  Dès 
lors,  les  éléments  complexes  du  syndrome  se  trouvent  ramenés  à  l’unité  d’un 
symptôme  essentiel  et  comme  central,  autour  duquel  tous  les  autres  convergent, 
et  dont  ils  ne  représentent  plus,  pour  ainsi  dire,  que  les  conditions  d’apparition. 
Et  la  presbyophrénie  ne  serait  pas  autre  chose,  de  ce  point  de  vue,  qu’une 
variété,  d’ailleurs  pleine  d’intérêt,  de  la  fabulation  et  de  la  tendance  aux  récits 
imaginaires . 

C’est  à  l’étude  de  ce  chapitre  particulier  de  la  confabulation,  envisagée  dans  ses 
rapports  avec  l’amnésie  de  fixation,  et  réalisant  le  syndrome  de  l’amnésie  fabulante, 
que  les  auteurs  se  proposent  d’apporter  une  contribution  personnelle  d’après  les 
quelques  cas  dont  ils  résument  l’histoire. 

Cet  ensemble  d’observations  met  tout  d’abord  en  lumière  l’intérêt  elinique  et 
diagnostique  qui  s’attache  au  syndrome  dit  presbyophrénique.  Dans  tous  les 
cas,  l’association  de  l’amnésie  de  fixation  à  la  confabulation  imprime  au 
tableau  morbide  une  allure  très  particulière,  qui  assure  au  syndrome  une 
individualité  légitime,  mais  qui  est  susceptible  d’égarer  parfois  le  diagnostic. 

Les  vieillards  affaiblis  qui  confabulent  n’oni  pas  l’indifférence,  l’inertie  men¬ 
tale  ordinaire  aux  déments  séniles.  Telle  autre  malade,  qui  présente  de  l’amnésie 
de  fixation,  confabule  à  l’âge  de  la  démence  sénile,  et  l’on  pourrait  se  contenter 
de  ce  diagnostic  si  l’examen  systématique  des  réflexes  ne  mettait  en  évidence 
un  autre  élément  :  la  polynévrite.  Telle  épileptique  confabulante  n’est  pas,  à 
coup  sûr,  une  démente  sénile,  mais  il  est  extrêmement  difficile  de  décider  qu’il 
s’agit  d’une  démence  éthylique,  d’un  état  crépusculaire  post-épileptique,  ou 
même  d’une  paralysie  générale  au  début,  certains  de  ces  diagnostics  pouvant 
d’ailleurs  s’associer.  En  thèse  générale,  on  conçoit  que  la  fabulation  peut,  en 
s’ajoutant  à  l’amnésie  de  fixation,  donner  naissance  au  syndrome  presbyophré¬ 
nique  dans  tous  les  états  où  l’amnésie  de  fixation  est  susceptible  de  se  mani¬ 
fester.  Non  seulement  on  constate  cette  association  dans  la  démence  sénile  et  la 
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psychose  (le  Korsakoff,  mais  encore  dans  l’c-pilepsie,  la  paralysie  g(jnérale,  les 
démences  organiques.  Fréquemment  on  voit,  en  cas  d’insulTisance  hépatique  ou 
rénale,  surtout  chez  les  déments  organiques,  le  syndrome  presbyophrénique 
évoluer  parallèlement  à  Fictère  ou  à  l’albuminurie  Le  diagnostic  düTérentiel 
est,  dans  tous  ces  cas,  d’autant  plus  difficile  que  le  syndrome  observé  est  com¬ 
mun  il  un  plus  grand  nombre  d’affections. 

Les  condili'bns  psychologiques  de  la  fabulation,  chez  le  presbyophrénique, 
peuvent  se  résumer  dans  les  termes  suivants  :  amnésie  de  fixation,  avec  per¬ 
ception  du  présentée  qui  exclut  le  rêve,  mais  avec  tendance  naturelle  à  rem¬ 
placer,  dans  la  reconstitution  du  passé  récent,  les  faits  réels  oubliés,  par  des 
faits  inexacts,  imaginés  ;  d’où  possibilité  de  fabulation.  11  y  a  donc  rupture  d’équi¬ 
libre  entre  la  vie  extérieure,  rudimentaire,  et  la  vie  intérieure  prépondérante, 
qui  s’exalte  surtout  dans  ses  processus  anatomiques  :  d’où  cet  état  de  rêverie, 
fabulation  ejfective.  Le  malade  emprunte  les  matériaux  de  cette  activité  fabulante 
aux  éléments  de  la  mémoire  épargnés  par  l’amnésie,  c’est-à-dire  soit  aux  sou¬ 
venirs  anciens  bien  conservés,  mais  déplacés  dans  le  temps  (d’où  fabulation 
paramnésique) ,  soit  aux  souvenirs  plus  récents,  portant  de  préférence  sur  les 
faits  de  la  vie  intérieure  automatique  et  onirique  (d’où  fabulation  post-onirique). 
L’état  mythopathique  est  en  apparence  acquis,  mais,  le  plus  souvent,  c’est 
une  simple  réaction  à  l’amnésie  d’un  état  psychopathique  antérieur  constitutionnel. 

Un  autre  fait  clinique  mérite  d’être  dégagé  :  c’est  la  croyance  presque  cons¬ 
tante  du  malade  à  sa  propre  fabulation.  Un  vertu  d’une  loi  générale,  la  mytho¬ 
manie  et  la  crédulité,  ces  deux  symptômes  a  priori  contradictoires,  mais  qui  ne 
sont  que  les  deux  pôles  d’un  même  déséquilibre,  s’associent  constamment  dans 
la  pratique.  Dans  le  syndrome  presbyophrénique  la  crédulité  est  d’ordinaire 
portée  au  maximum. 

La  presbyophrénie  caractérise  donc,  en  pareil  cas,  des  états  d’affaiblissement 
relatif,  démentiel  ou  non,  portant  électivement  sur  la  mémoire  et  l’imagina¬ 
tion.  Cette  signification  clinique  est  d’autant  plus  intéressante  que  l’apparente 
activité  du  sujet,  la  conservation  plus  ou  moins  complète  de  certaines  facultés 
(attention,  jugement,  etc.)  et  surtout  l’exultation  des  processus  imaginatifs 
peuvent  masquer  la  faiblesse  psychique  sous-jacente.  De  même,  chez  les  confus, 
l’excitation  toxique  peut  faire  méconnaître  la  torpeur  réelle  de  l’activité  psy¬ 
chique  supérieure.  E.  Feindel. 

1018)  La  Presbyophrénie  de  ’Wernicke  et  les  Psycho-polynévrites, 

par  Henry  Nouet.  L’Encéphale,  an  VI,  n”  a,  p.  141-152,  10  février  1911. 

On  sait  que  Dupré  et  Charpentier  estiment  que  la  presbyophrénie  de  Wernicke 
n’est  pas  une  forme  de  démence  sénile,  mais  seulement  l'aboutissant  de  la  psy¬ 
chose  polynévritique  survenant  chez  des  sujets  déjà  âgés  et  passant  à  la  chro¬ 
nicité.  Heaussard,  Hrissot  et  Hamel,  Trénel,  n’admettent  pas  cette  interprétation 
et  considèrent  la  presbyophrénie  comme  une  variété  de  démence  sénile  méri¬ 
tant  une  description  spéciale  en  raison  des  symptômes  particuliers  qui  la  com¬ 
posent, 

L’auteur  confirme  cette  dernière  manière  devoir  en  opposant  une  observation 
de  presbyophrénie  à  trois  observations  de  psychose  polynévritique.  D’après  lui 
la  presbyophrénie  constitue  réellement  une  forme  spéciale  de  la  démence  sénile 
en  raison  de  sa  symptomatologie  bien  particulière  et  peut-être  d’une  anatomie 
patbologi([ue  spéciale  où  les  faits  d’artério-sclérose  et  d’atbérome  sont  prédo¬ 
minants.  E.  Feindel. 
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1019)  Quelques  réflexions  sur  l’Étiologie,  le  Traitement  de  ïa  Démence 

Sénile,  et  sur  les  modes  d’ Assistance  des  Déments  séniles,  par 

Ë,  Dogtobre.  Thèse  de  Nancy,  29  juin  1911  (79  pages). 

Etude  basée  sur  50  observations  du  service  de  M,  Paris  (asile  de  Maréville). 
L’auteur  insiste  sur  l’influence  de  la  prédisposition  (hérédité  ou  dégénéres¬ 
cence)  et  sur  celle  des  causes  occasionnelles,  physiques  ou  morales.  Des 
mesures  hygiéniques  et  un  traitement  moral  peuvent  agir  favorablement  à  titre 
préventif. 

Les  déments  séniles  ne  doivent  pas  être  envoyés  au  hasard  à  l'asile  d’aliénés, 
mais  beaucoup  d’entre  eux  peuvent  être  conservés  dans  leur  famille  ou  simple¬ 
ment  hospitalisés.  La  décision  sera  prise  d’après  la  forme  et  le  degré  de  la 
démence.  M.  Perhi.v. 

1020)  Contribution  à  l’Étude  de  la  Démence  sénile  et  de  ses  formes, 

par  Gonzalo-H.  Lafora.  llevista  cliniea  de  Madrid,  an  III,  n“  14,  p.  41-50, 

15  juillet  1911. 

L’auteur  donne  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  démence  artério- 
sclérotique  chez  un  homme  d’âge  moyen;  les  lésions  histologiques  du  cerveau, 
soigneusement  étudiées,  sont  celles  de  la  démence  sénile.  F.  ükleni. 

1021)  Lésions  des  Neurofibrilles  du  Cervelet  chez  les  Paralytiques 

généraux,  par  Laignel-Lavastine  et  l'iEitnE  Pitulescu.  Ij  Encéphale,  an  VI, 

n"5,  p.  451-459,  10  mai  1911. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  les  cellules  de  Piirkinje  du  cervelet  sont 
moins  altérées  que  les  cellules  pyramidales  géantes  de  l’écorce  cérébrale.  Cer¬ 
taines  restent  même  d’aspect  normal  ou  presque  sain,  à  côté  d’autres  plus  ou 
moins  altérées. 

Les  lésions  neurolibrillaires  sont  diffuses  dans  tout  le  cervelet,  sans  être  uni¬ 
formes;  elles  intéressent  à  des  degrés  différents  les  diverses  variétés  de  cellules 
et  les  différentes  cellules  d’une  môme  variété. 

Les  cellules  de  petite  taille,  telles  que  les  cellules  de  Golgi,  sont  plus  profon¬ 
dément  atteintes  que  les  cellules  de  grande  taille,  telles  que  les  cellules  de  Pur- 
kinje;  cette  constatation  est  comparable  à  celle  faite  dans  l’écorce  cérébrale,  où 
l’on  trouve  les  cellules  polymorphes  et  les  petites  pyramidales  plus  malades  que 
les  grandes  pyramidales  et  les  pyramidales  géantes. 

Les  fibrilles  extracellulaires,  et  particuliérement  les  fibrilles  des  corbeilles, 
paraissent  de  richesse  normale. 

Outre  l’aspect  onduleux  et  parfois  fragmenté  de  certaines  fibres  horizontales, 
la  lésion  la  plus  remarquable  des  fibres  nerveuses  des  lamelles  cérébelleuses  est 
la  déformation  globuleuse  homogène,  qui  s’observe  surtout  sur  lecylindraxe  des 
cellules  de  Purkinje  avec  l’origine  de  ses  collatérales,  mais  qui  peut  avoir  une 
autre  localisation;  les  auteurs  en  ont  constaté  de  nombreux  exemples,  orientés 
en  tous  sens,  dans  la  couche  moléculaire.  E.  Feindel. 
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1022)  Cas  atypique  de  Paralysie  générale  reconnu  à  l’Examen  histolo¬ 
gique,  par  (1.  Martini.  Rivisla  di  Patoloijia  nervosa  a  mentale,  vol.  XVI,  i'asc.  7, 
p.  407-424,  juillet  1911. 

Le  cas  actuel  de  paralysie  générale  conserva  jusqu'au  bout  les  allures  d’une 
syphilis  cérébrale.  La  clinique  enregistra  des  hémiplégies  droite  et  gauche, 
de  l’épilepsie  jacksonienne  droite  et  gauche,  de  la  dysarthrie;  l’examen  psy¬ 
chiatrique  constata  la  confusion  mentale  sans  délire  ni  euphorie  ;  la  thérapeu¬ 
tique  nota  une  eflicacité  réelle  du  traitement  spécifique  .  Pas  d’inégalité 
pupillaire,  pas  d’Argyll,  pas  de  lymphocytose  rachidienne  ni  de  réaction  de  la 
globuline. 

A  l’examen  anatomique  môme,  certains  doutes  persistent  tenant  à  ce  que  cer¬ 
taines  régions  corticales  étaient  beaucoup  plus  altérées  que  d’autres. 

F.  Deleni. 

102:t)  La  Pseudo-Paralysie  générale  Cérébro-scléreuse,  par  F.  lloiniiiï. 

Thèse,  de  Bordeaux,  1910-1911,  n"  52.  Imprimerie  moderne. 

On  rencontre  en  clinique  des  malades,  ayant  dépassé  quarante  ou  cinquante 
ans,  présentant  un  ensemble  de  symptômes  physiques  et  psychiques,  qui,  par 
leur  réunion  et  leurs  caractères,  rappellent  les  signes  cardinaux  de  la  paralysie 
générale  progressive.  Ces  malades  n’ont  pas  eu  la  syphilis  et  ne  sont  pas  sous 
le  coup  d’une  infection  ou  d’une  intoxication  apparentes.  Par  contre,  ils  sont 
porteurs  de  stigmates  d’artério-sclérose  et  présentent  plus  particuliérement  des 
symptômes  évidents  d’artério-sclérose  cérébrale.  Pour  ces  raisons,  on  peut  dési¬ 
gner  cet  état  morbide  particulier  des  noms  de  pseudo-paralysie  générale  arté- 
rio-scléreuse  ou  de  pseudo-paralysie  générale  cérébro-scléreuse.  La  pseudo- 
paralysie  générale  cérébro-scléreuse  se  distingue  essentiellement  de  la  paralysie 
générale  vraie  par  les  caractères  suivants  ;  coexistence  constante  des  signes  de 
cérébro- sclérose,  démence  moins  profonde  et  moins  globale,  troubles  soma¬ 
tiques  moins  intenses  et  moins  précis,  fréquence  moins  grande  des  délires,  évo¬ 
lution  non  régulièrement  progressive,  possibililé  d’amélioration  par  un  traite¬ 
ment  approprié,  absence  de  ly miihocytose  céphalo-rachidienne,  réaction  de 
Wassermann  négalive.  .Iea.n  Aiiaiiiij. 

1024)  Des  diverses  formes  de  la  Paralysie  générale,  suivant  le  degré 
de  Prédisposition  du  sujet,  par  Fillassiiîu.  Société  médico-psychologique, 
25  juillet  1910.  Annales  médico-psychologiques,  p.  454,  novembre-décembre  1910. 
Le  caractère  essentiel  de  la  paralysie  générale  est  cet  affaiblissement  pro¬ 
gressif  des  facultés  intellectuelles  qui  conduit  le  malade  vers  la  démence  termi¬ 
nale  ;  chez  quelques-uns,  la  maladie  s’en  tient  à  cet  aspect. 

Chez  d’autres,  des  éléments  nouveaux,  surajoutés,  interviennent  :  les  illu¬ 
sions,  les  interprétations,  les  hallucinations  ;  parfois  même  les  délires  plus  ou 
moins  systématisés. 

Ces  éléments  nouveaux  sont  dans  bien  des  cas  les  manifestations  d’un  état 
vésanique  préexistant.  La  paralysie  générale,  affecte  des  formes  inusitées  lors¬ 
qu’elle  germe  sur  un  terrain  préparé  par  l’hérédité.  Lien  des  idées  délirantes, 

'  bien  des  actions  étranges  accomplies  par  des  déments,  surtout  au  début  de  leur 
mal,  ne  trouvent  leur  explication  que  dans  un  étal  mental  particulier  préexis¬ 
tant  il  l’état  de  démence. 

Joffroy  se  demandait  si,  en  présence  du  début  fréquent  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  par  des  actes  morbides  qui  rappellent  ceux  des  dégénérés,  des  attentats  à 
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la  pudeur  par  exemple,  on  ne  pouvait  supposer  qu’il  existait  déjà  chez  le  sujet 
une  tare  psychique,  cachée  tant  qu’il  a  joui  de  sa  raison,  étalée  au  grand  jour, 
dès  que  la  paralysie  générale  a  frappé  d’affaiblissement  ses  facultés  intellec¬ 
tuelles. 

Si  l’on  fait  intervenir  l’élément,  la  prédisposition,  on  comprendra  les  aspects 
particuliers  sous  lesquels  les  paralytiques  généraux  s’offrent  à  l’observation. 
Chez  les  uns,  les  manifestations  délirantes  ne  se  produisent  qu’au  début  de  la 
maladie  ;  elles  disparaissent  dès  que  la  lésion  a  progressé.  Chez  les  autres, 
elles  se  rnulti|)lient  à  mesure  que  la  résistance  organique  décroit.  Chez  d’autres, 
enfin,  l’affaiblissemcnl  global  sera  la  seule  traduction  de  l’affection,  et  cela  jus¬ 
qu’à  sa  terminaison. 

Mais  si,  à  côté  de  cos  malades  chez  lesquels  la  prédisposition  ou  l’intoxica¬ 
tion  a  modifié  l’aspect  de  l’affection,  on  recherche  son  mode  d’évolution  chez  un 
sujet  non  prédisposé,  nous  en  trouvons  un  rare  exemple  dans  une  observation 
publiée  par  Linas  en  1857. 

C’est  une  observation  type  de  l’affaiblissement  progressif  des  facultés  intel¬ 
lectuelles  sans  idées  délirantes,  chez  un  paralytique  général  dont  le  diagnostic 
fut  confirmé  par  le  docteur  Linas.  Elle  fut  écrite  par  un  médecin  qui,  se  sachant 
malade,  sentant  sa  mémoire  défaillir,  son  intelligence  s’affaiblir,  sa  déchéance 
croître,  envisage  le  triste  avenir  qui  lui  est  réservé  ;  mais  n’oubliant  pas  qu’il 
est  médecin,  il  se  ressaisit  en  un  dernier  effort  pour  fournir  à  ses  confrères, 
par  son  auto-observation,  une  description  exacte  des  symptômes  de  son  mal,  et 
à  la  science,  une  ultime  contribution.  E.  Feinuei.. 

1025)  A  propos  du  diagnostic  de  la  Paralysie  générale,  par  Lucien 

Laghiffk.  Société  rnédieo-psychologiquc,  27  juin  1910.  AMnate  médico-psychologiques, 

p.  323,  scf)tembre-octobre  1910. 

Chacun  sait  combien  il  est  difficile  de  préciser  le  début  d’une  paralysie  géné¬ 
rale;  le  médecin  qui  voit,  pour  la  première  fois  et  en  raison  d’une  cause  banale, 
un  paralytique  général  au  début,  en  fait  volontiers  un  minus  liabens  ;  il  tend  à 
rapporter  à  la  débilité  mentale  le  puérilisme,  l’indifférence,  les  troubles  de  la 
mémoire  (|ui  appartiennent  en  réalité  à  l’affaiblissement  intellectuel  global  de 
la  paralysie  générale.  11  en  fut  ainsi  dans  un  cas  rapporté  par  l’auteur. 

E.  FEINDEn. 

1020)  Paralysie  générale  et  Tabes  conjugal,  par  Thénee.  Bull,  de  la  Soc. 
clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n“  4,  p.  l.iü-1-12,  séance  du  21  avril  1911. 

Présentation  de  deux  malades  atteints  de  paralysie  générale  et  de  tabes  con¬ 
jugal- 

L’accident  primitif  fut  simultané  chez  le  mari  et  la  femme.  La  date  du  début 
du  tabes  chez  le  mari  n’est  pas  précisée  ;  il  a  surtout  des  douleurs  fulgurantes 
et  de  ladysuric.  11  a  présenté  récemment  des  accidents  tertiaires. 

La  femme  était  devenue  nerveuse  depuis  2  ou  3  ans;  15  jours  avant  son 
entrée  elle  a  une  vive  émotion  provoquée  par  l’arrestation  de  son  mari  sous 
prétexte  d’exhibitionnisme  (à  l’occasion  d’accidents  dysuriques).  Rapidement, 
trouble  intense  de  sa  conscience,  agitation  extrême,  tiette  agilation  incohérente 
persiste  plusieurs  mois,  puis  tombe  très  rapidement.  La  malade  se  montre 
actuellement,  au  bout  de  10  mois,  bien  orientée,  consciente  de  son  état  mor¬ 
bide.  Lomrne  signe  physique  elle  ne  présente  qu’un  myosis  double  extrême  avec 
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signe  d’Argyll.  Les  réflexes  rotuliens  ne  sont  pas  abolis.  Rémission  presque 
complète.  E.  E. 

10à7)  Deux  nouveaux  cas  de  Paralysie  générale  conjugale,  par  Liîhoy. 
Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n"  i,  p.  142-14o,  séance  du 
21  avril  1911. 

Pour  compléter  la  communication  précédente,  M,  Leroj  pré, sente  deux  nou¬ 
veaux  cas  de  paralysie  générale  conjugale. 

L’une  des  deux  malades  est  devenue  pariilytic]ue  générale  6  mois  après  le 
décès  de  son  mari  mort  à  Vaucluse.  Le  mari  était  tombé  malade  huit  ans  après 
l’infection  et  avait  été  malade  pendant  5  ans. 

L’autre  a  un  mari  atteint  de  tabes  et  de  paralysie  générale  soigné  actuelle¬ 
ment  à  l’asile  de  Villejuif;  l’infection  remonte  à  20  ans.  M.  Leroy  discute  le 
problème  de  la  syphilis  nerveuse.  E.  F. 

1028)  De  la  Paralysie  générale  et  de  la  Tabo-Paralysie  conjugale 
dans  le  département  du  Nord  (1871-1909),  par  llANNAno  et  (Iaykt 
(d’Armentières).  Annales  médico-psychologiques,  an  LXl.X,  p.  201-218,  403-424  et 
36-58,  mars-juillet  1911. 

D’après  l’enquête  des  auteurs  qui  porte  sur  une  période  de  trente-huit  années, 
1  820  paralytiques  généraux  mariés  ont  été  admis  à  l’asile  d’Armentiéres;  pen¬ 
dant  le  même  laps  de  temps,  il  en  est  entré  609  ii  Railleul.  Seize  fois  l’homme 
et  la  femme  ont  été  atteints  de  la  même  afl'ection  et  internés.  Dans  huit  autres 
cas,  seul  un  des  conjoints  l’a  été,  linfin,  une  dernière  observation  est  celle  de 
sujets  n’ayant  pas  été  admis  dans  un  asile. 

Soit  en  tout  25  cas  de  paralysie  générale  conjugale  avec  ou  sans  tabes. 

Ce  nombre  est  minime  à  côté  de  la  multitude  des  paralytiques  généraux 
observés;  c’est  que,  pour  voir  les  conjoints  présenler  l’un  et  l’autre  la  même 
affection,  il  ne  suflit  pas  qu’ils  soient  exposés  aux  mêmes  fadeurs  étiologiques, 
l’infection  syphilitique  par  exemple;  un  concours  d’autres  circonstances  prédis¬ 
posantes  est  encore  nécessaire. 

Ce  sera  bien  souvent  la  dégénérescence,  chez  les  individus  entachés  d’hérédité 
psychopathique;  son  importance  semble  affirmée  par  les  observations  des 
auteurs.  E.  Ekindel. 

1029)  La  Paralysie  générale  juvénile,  par  Ausimolks  et  IIaluebstadt. 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXVllI,  mai-juin,  juillet-août  et  septembre- 
octobre  1910. 

Les  auteurs  font  une  étude  d’ensemble  de  la  paralysie  génértile  juvénile, 
forme  de  la  méningo-encéphalite  diffuse  qui  mérite  une  description  à  part. 

E.  V. 
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1030)  La  Désintoxication  rapide  de  la  Morphine  et  de  la  Diacétylmor- 
phine  considérée  au  point  de  vue  Héraatologique,  par  M,  Ciiautieu. 
Semaine  medicale,  an  XXXI,  n"  23,  p.  265-271,  7  juin  1911. 

Tandis  que  dans  les  maladies  infectieuses  on  ne  stiurait  établir  une  équation 
exacte  entre  la  formule  hémoleucocytairc  et  la  plus  ou  moins  grande  gravité 
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de  l'affection  dans  la  «  maladie  de  désintoxication  »,  où  les  facteurs  de  gravité 
sont  par  avance  bien  déterminés,  hjperleucocytose  avec  polynucléose  considé¬ 
rable  signifie  toujours  bonne  réaction  de  défense  de  l’organisme,  c’est-à-dire 
bénignité  et  rapidité  de  la  désintoxication  ;  par  contre,  une  faible  réaction  poly¬ 
nucléaire  et  une  tardive  mononucléose  sont  les  indices  d’une  désintoxication 
plus  lente  et  d’une  convalescence  retardée.  Du  reste,  l’examen  hématologique 
est  d’une  utilité  incontestable  pour  le  pronostic  et  le  traitement  de  cette  désin¬ 
toxication. 

L’étude  bématologiquc  de  la  démorphinisation  montre  l’utilité  de  la  méthode 
dite  d’élimination,  consistant  en  l’emploi  des  purgatifs  répétés,  de  la  diurèse, 
des  sudations,  etc.,  ces  pertes  séreuses  ayant  pour  but  :  1“  de  débarrasser  l’or¬ 
ganisme  de  l’énorme  ([uantité  des  produits  de  désintégration  que  provoque  la 
suppression  ;  2"  d’acliver  la  fonction  hépatique  et  de  faciliter  la  transformation 
de  l’hémoglobine  provenant  de  la  destruction  des  hématies  dans  les  tissus  ; 
3"  d’exalter  l’hématopoiésc.  F.lle  explique  également  l’utilité  des  injections  de 
sérum,  qui  favorisent  l’hématopoiése  et  augmentent  la  diurèse,  et  celle  de  la 
dicte  liquide,  (jui  facilite  l’activité  leucocytaire. 

Enfin,  l’étude  héraatologiquc  donne  la  preuve  théorique  de  la  supériorité  de 
la  désintoxication  rapide  sur  les  autres  méthodes,  brusque  ou  lente,  La  méthode 
brusque,  modifiant  trop  brutalement  l’équilibre  toxique  de  l’organisme,  pro¬ 
voque  une  dégénération  trop  violente  et  trop  rapide  des  éléments  cellulaires,  et 
ne  permet  pas  la  réaction  leucocytaire  ;  elle  agit,  en  somme,  comme  une 
inoculation  microbienne  massive  qui  ne  laisse  pas  à  l’organisme  le  temps  de 
réagir. 

D’autre  part,  il  faut  reprocher  à  la  méthode  lente  de  ne  pas  déterminer  une 
réaction  suffisamment  intense  de  l’organisme  et  une  évolution  assez  complète 
de  ses  éléments;  elle  agit  vis-à-vfs  de  la  régénération  sanguine  comme  le  font 
les  hémorragies  répétées  ou  les  maladies  à  évolution  chronique  :  la  réparation 
se  fait  incomplètement  et  lentement,  expliquant  ainsi  la  persislance  d’un  état 
général  asthénique  et  anémique.  L’est  pourquoi,  si  l’on  provoque,  par  des  éva¬ 
cuations  abondantes,  chez  ces  malades  ayant  subi  une  désintoxication  lente  et 
non  guéris,  l’élimination  rapide  des  produits  de  transformation  de  la  morphine 
ou  de  la  diacétylmorphinc  encore  retenus  dans  l’organisme,  on  détermine  ainsi, 
par  différents  mécanismes,  un  nouveau  processus  de  régénération  cellulaire 
analogue  à  celui  de  la  désintoxication  l'apidc.  E,  Fm.Nuia. 

1031)  Traitement  de  la  Chorée  de  Sydenham,  par  Andhé  Mahtingay. 

La  Progrès  médical,  n“  21,  p.  258,  27  mai  1911. 

En  présence  d’un  chorèi(iue,  il  faut  le  plus  tôt  possible  le  mettre  au  lit, 
l’isoler  et  lui  assurer  avant  tout  un  repos  physique,  intellectuel  et  moral.  Puis 
on  tiendra  compte  des  renseignements  fournis  par  la  température,  l’examen  du 
tube  digestif  et  des  urines.  On  appréciera  enfin  dans  la  mesure  du  possible  le 
coefficient  névropathique  souvent  héréditaire  du  petit  malade. 

Sur  ces  données  on  prescrira  l’antipyrine  ou  l’arsenic  à  doses  progressives, 
la  première  étant  meilleure,  quoique  plus  lente  si  on  ne  peut  surveiller  le 
malade. 

Schémati(iuemcnt  on  peut  dire  que  l’antipyrine  est  le  médicament  des  chorées 
légères,  l’arsenic  celui  des  chorées  moyennes,  et  l’émétique  celui  des  chorées 
graves. 

Le  chloral  et  l’opium  donnés  larga  manu  luttent  efficacement  contre  l’exagé- 


ration  d  un  symptAme  :  agitation  extrême  ou  insomnie,  et  peuvent  être  admi¬ 
nistrés  concurremment  à  l’antipjrinc,  l’arsenic  et  l’émétique. 

Si  run  de  ces  remèdes  détermine  à  plusieurs  i;eprises  des  phénomènes  d’in¬ 
toxication,  il  est  préférable  de  l’abandonner  et  d’y  substituer  un  autre  médica¬ 
ment  S’obstiner  à  l’administrer,  même  après  une  interruption  de  quelques 
jours,  c’est  s’exposer  sans  profit  à  des  accidents  parfois  sérieux. 

'telles  sont  les  grandes  lignes  du  traitement.  Les  complications  seront  soi¬ 
gnées  pour  leur  propre  compte  ;  les  accidents  cardiaques  par  la  glace,  le  rhu¬ 
matisme  par  le  salicylate. 

Dans  le  cas  de  chorée  paralytique,  l’arsenic  qui,  expérimentalement,  donne 
des  paralysies,  conserve  son  action  curative,  associé  à  l’ergot  de  seigle,  la  noix 
vomique  ou  la  strychnine. 

Les  toniques,  le  séjour  au  grand  air  les  douches,  la  gymnastique,  seront 
réservés  à  la  période  de  convalescence  pour  lutter  contre  l’anémie  qui  accom¬ 
pagne  toute  chorée  et  parfois  même  est  consécutive  au  traitement  arsenical. 

Dans  tous  les  cas  enfin,  il  faudra  prévoir  les  rechutes,  les  récidives  et  avertir 
les  parents  des  différents  stades  d’une  guérison  que,  seul,  le  temps  peut  rendre 
définitive  et  durable.  E.  F. 

1032)  Note  sur  l’Emploi  du  Pantopon  dans  la  Thérapeutique  des  ma¬ 
ladies  Mentales,  par  A.  Salin  et  Ch.  Azkmah.  Société  médico-psychologique, 
26  décembre  1910.  Annales  médico-psychologiques,  p.  270,  mars-avril  1911. 

Les  résultats  des  auteurs  sont  d’accord  avec  ceux  obtenus  par  Sicard  et  Morel- 
Lavallée;  ils  considèrent  le  pantopon  comme  un  sédatif  narcotique  susceptible 
de  remplacer  avec  avantage  les  préparations  opiacées  en  usage. 

Les  injections  de  pantopon  ne  sont  ni  plus  douloureuses  ni  plus  irritantes 
que  les  injections  de  morphine,  elles  n’ont  aucun  effet  nauséeux.  Sous  la  forme 
de  comprimés,  le  dosage  du  médicament  est  très  simple  et  très  sûr;  en  raison 
de  sa  grande  solubilité  et  de  l’absence  de  toute  saveur  désagréable,  son  adminis¬ 
tration  est  très  facile;  il  peut  au  besoin  se  dissimuler  dans  les  aliments  et 
les  boissons,  ce  qui  a  son  importance  chez  certains  malades. 

E.  Feindhl. 

1033)  Note  sur  les  effets  du  Pantopon,  par  IlÉMONn  (de  Metz)  et  Voivknkl. 
Société  inedico-psychülogique,  2()  décembre  1910.  Annales  niédico-psiichologiques, 
p.  272,  mars-avril  1911. 

Les  auteurs  ont  constaté  dans  quelques  cas  un  parallélisme  entre  l’amende¬ 
ment  des  phénomènes  délirants  et  les  phénomènes  émotifs.  Dans  une  observa¬ 
tion  le  pantopon  a  nettement  agi  sur  l’élément  angoisse.  Son  effet  a  été  préparé 
par  le  régime,  l’alitement  et  la  trinitrine  qui  a  amélioré  l’hypertension. 

E.  Fkindel. 
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INFOUMAT[ONS 

Vingt  deuxième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

(Tunis  —  1"  au  7  avril  1902.) 

Le  vingt-deuxième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  se  tiendra  à  Tunis,  en  1912,  la  semaine  précé¬ 
dant  Pâques,  du  1"  au  7  avril. 

Bureau  du  Congrès. 


Président .  Docteur  Madille,  de  la  Rochelle 

Vice  président .  Docteur  Arnaud,  de  Vanves. 

Secrétaire  général .  Docteur  Porot,  de  Tunis. 


Travaux  scientifiques. 

I.  —  Rapports  sur  les  questions  suivantes  : 

a).  —  Les  Perversions  instinctives.  Rapporteur  :  M.  Ernest  Durnlî  (Paris). 
h)-  —  Les  Troubles  nerveux  et  mentaux  du  paludisme.  Rapporteur  :  M.  Chavi- 
ONY,  professeur  au  Val-de-Grâce. 

cj.  —  L’Assistance  des  aliénés  aux  Colonies.  Rapporteur  général  ;  professeur 
Reois,  de  Rordeaux;  Rapporteur  :  M.  Reroul. 

II.  —  Communications  originales  sur  des  sujets  de  neurologie  et  de  psy¬ 
chiatrie. 


Renseignements  généraux. 

Le  Congrès  comprend  ; 

1"  Des  membres  adhérents; 

2»  Des  membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille,  étudiants  en  méde¬ 
cine),  présentés  par  un  membre  adhérent. 

Les  asiles  d’aliénés  inscrits  au  Congrès  sont  considérés  comme  membres 
adhérents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  membres  adhérents  et  de 
10  francs  pour  les  membres  associés. 

Les  membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  Rapports 
et,  après  le  Congrès,  le  volume  des  comptes  rendus. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  à  ce  Congrès,  mais  les 
communications  et  discussions  ne  peuvent  être  faites  qu'en  langue  française. 

Voyages  et  excursions. 

Le  séjour  en  Tunisie  permettra  aux  Congressistes  de  visiter,  outre  les  villes 
orientales  de  Tunis  et  Kairouan,  les  antiquités  de  l’Afrique  romaine  ainsi  que 
le  Sud  tunisien  et  ses  oasis. 

Première  partie.  —  Tunis  et  ses  environs  (5  jours)  :  Réunions  scientifiques, 
visites  aux  établissements  d’assistance,  visite  de  la  ville  arabe,  des  souks,  Car¬ 
thage,  le  Rardo  et  son  musée. 


1 


588  REVUK  NEüROI.OOIQUE 

Deuxième  partie.  —  Excursions  dn.ns  le.  Centre  et  le  Sud  tunisien  (2  ou 
5  .i"U'-s). 

Petite  excursion  (2  jours)  :  Kairouiin,  lu  ville  suinte.  Prix  :  50  frnnes,  tous  frais 
compris. 

Grande  excursion  (li  jours)  :  Kairouan,  Sousse,  Kl-I)jem,  Sfnx,  Gabès  et  son 
oasis.  Prix  :  165  francs,  tous  frais  compris  (hôtels,  transports,  etc.). 

Excursion  automobile  facultative  à  Doiigga  (1  jour). 

Les  Congressistes  qui  voudraient  prolonger  leur  séjour  en  Afrique  pourront 
faire  l’intéressant  voyage  de  Constantine,  Timgad,  liiskra  et  retour  par  Alger. 

Retour  possible  par  Palermo,  Naples  et  l’Italie. 

Les  réductions  de  tarifs  habituelles  seront  demandées  aux  Compagnies  de 
chemin  de  fer  français  pour  le  transport  des  Congressistes  jusqu’à  Marseille. 

Des  réductions  ont  été  consenties  par  les  Compagnies  françaises  de  naviga¬ 
tion  pour  le  trajet  Marseille-Tunis  et  retour  (première  classe  ;  160  francs; 
deuxième  classe  ;  115  francs. 

Prière  d’adresser  les  adhésions  et  cotisations  et  toutes  communications  et  de¬ 
mandes  de  renseignements  au  docteur  Porot,  5,  rue  d'Italie,  à  Tunis,  à  partir  du 
15  novembre. 

N.  B.  —  Vu  le  nombre  limité  des  places  à  bord  des  paquebots  et  pour  assurer 
le  passage  de  tous  les  Congressistes,  l’inscription  au  Congrès  de  Tunis,  sera 
exigée  avant  le  15  janvier  1912. 


Société  de  Neurologie  de  Paris. 


La  prochaine  séance  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  aura  lieu  le  jeadi 
7  décembre  1911,  à  9  heures  et  demie  du  matin,  12,  rue  de  Seine. 

Une  SÉANCE  supiu.ÉMENTAiRE  aura  lieu  le  jeudi  suivant,  14  décembre  1911,  à 
neuf  heures  du  matin,  12,  rue  de  Seine. 

Cette  séance  sera  exclusivement  consacrée  à  la  discussion  de  la  question  : 
Délimitation  du  Tabes,  sur  laquelle  un  rapport-sommaire  a  été  rédigé  par 
M.  DE  Massa  11  y. 


Le  gérant:  P.  BOUCHEZ. 


PI.ON-NOUI 


G'”.  8,  RUE  OAHANCIÈHB.  ~  16431, 


N»  22.  —  1911. 


30  Novembre. 


SUCCESSION  D’ACCÈS  D’AGITATION  ET  D’ÉTATS  SOPOREUX 
DANS  UN  CAS  DE  DÉMENCE  ÉPILEPTIQUE 


G.  Vurpas. 

(Médecin  de  Bicêtre). 


R.  Porak. 

(Iiitorno  des  hôpitaux). 


Nous  rapportons  ici,  à  titre  purement  documentaire,  l’observation  d’un  sujet 
épileptique  en  voie  de  démence  chez  lequel  des  accès  d’agitation  furent  rem¬ 
placés  par  de  véritables  états  soporeux. 

Notre  malade  H...  est  un  jeune  homme  égé  de  25  ans,  malingre,  de  taille  moyenne,  à 
la  physionomie  atone  et  inexpressive,  à  l'œil  vague.  La  mise  est  négligée,  les  vêtements 
malpropres  et  mal  assujettis,  la  barbe  inculte  et  souillée  de  parcelles  alimentaires. 

L’intelligence  qui  n’a  jamais  été  très  développée,  a  nettement  diminué  depuis  6  ans, 
II...  est  actuellement  en  plein  état  d’alTaihlissement  démentiel,  et  toutes  les  manifesta- 
tloiis  inlellocluellcs  sont  chez  lui  très  amoindries. 

L’examen  physique  ne  révèle  aucune  particularité  digne  d’attirer  l’attention.  Les  fonc¬ 
tions  sont  régulières.  Seuls  les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  forts, 

Anlécédentt  hêrédilaWe» .  —  Les  antécédents  héréditaires  sont  particulièrement  chargée 
du  côté  paternel. 

Le  [)èie  d’II...,  en  effet,  est  mort  à  Bicétre  en  189i  paralytique  général,  après  9  ans  de 
maladie.  Il  exerçait  la  profession  de  voyageur  de  commerce;  il  avait  été  aux  colonies, 
et  était  habitué  aux  excès  alcooliques.  Sa  femme  le  dépeint  comme  ayant  toujours  été 
faible  de  caractère  et  enclin  au  mensonge.  11  n’aurait  jamais  eu  d’accès  d’épilepsie.  Lui- 
mémo  était  fils  de  père  alcoolique  et  névropathe. 

Les  antécédents  du  côté  maternel  doivent  moins  nous  arrêter.  La  mère  d’II...,  à  qui 
nous  avons  souvent  causé,  nous  a  paru  d’intelligence  moyenne,  lille  était  très  soucieuse 
do  la  sauté  de  son  fils.  Seul  un  lie  dos  paupières  à  droite  avait  chez  elle  attiré  notre 
attention. 

Les  oncles  et  tantes  maternels  d’il...  étaient  au  nombre  de  dix  ;  quatre  sont  morts 
en  bas  ége,  doux  sont  morts,  l’un  à  21  ans,  l’autre  à  31  ans  do  tuberculose  pulmonaire. 

II...  a  eu  deux  sœurs,  dont  l’une  est  morte  à  l’êge  de  6  semaines  d’afl'ection  indéter¬ 
minée;  la  seconde,  qui  est  actuellement  êgéo  de  27  ans,  n’a  jamais  été  gravement 
malade.  Mais  elle  était  monteuse  et  a  toujours  ou  un  caractère  bizarre,  et  pou  d’affection 
])our  les  siens.  Un  voici  un  exemple.  Venant  de  Russie  où  elle  habite,  pour  passer 
quelques  semaines  en  France,  elle  n’est  restée  que  10  minutes  avec  sa  mère  et  n’a  pas 
rendu  visite  à  son  frère  malade. 

Jlitloire  du  malade.  —  Rien  dans  ses  premières  années  n’aurait  pu  faire  prévoir  l'avenir 
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patl]ologii|ue  (iiii  altendait  H...  Né  à  terino  et  sans  accident,  parfailement  constitué,  il 
se  dévelojipa  bien.  Il  apprit  à  parler  à  IVige  normal  ;  à  10  mois  .ses  premières  dents 
apparurent.  Il  n’eut  pas  de  convulsions,  'roulolois  II...  n'a  pu  tnarclier  qu’à  18  mois  et 
il  a  eu  à  3  ans  la  rougeole. 

Vers  l’àgo  de  fi  ans,  un  jour,  brusquement  il  tombe,  perd  connaissance  quelques  ins¬ 
tants,  sans  se  dèballre.  Ces  vertiges  marquèrent  le  début  do  la  maladie  et  ne  durèrent 
qu’un  an. 


L’intelligence  et  les  sentiments  restant  normaux,  l’enfant  fut  envoyé  à  l’école.  11  ne 
diiléra  en  rien  de  ses  camarades  Jusqu’à  l’ùge  de  9  ans,  où  le.s  accès  véritables  d’épilepsie 
apparurent  (cri  initial,  morsure  de  la  langue,  salive  à  la  bouclie,  pouce  lléclii  vers  la 
paume). 


Cos  accès  se  renouvelant  tous  les  mois,  l’enfant  fut  admis  à  Bicétre  à  l’âge  do  It  ans 
dans  le  .service  de  .\I.  Uourneyille.  L’intetligonco  n’était  encore  nulloment  touchée.  Il  fut 
aise  à  11...  de  passer  le  certificat  d  étudo.s.  Bar  la  suite,  il  se  montra  capable  d’exercer 
un  méfier;  pendant  quelques  années  il  fut  employé  à  Bicétre  dans  l’atelier  du  tailleur. 

Durant  toule  cette  période,  les  accès  n’ont  pas  ce.sso  ;  ils  manquaient  bien  deux  mois 
do  suite,  mais  en  moyenne  ils  revenaient  régulièrement  tous  les  mois.  Inversement 
parfois  deux  accès  se  produisaient  dans  une  mémo  Journée.  Aucun  état  de  mal  n’a  été 
mentionné  dans  ce  premier  séjour. 

La  mère  reprit  son  fils  à  17  ans  et  essaya  de  l’occuiior  à  diverses  besognes;  mais,  lis 
accès  devenant  plus  fréquents,  on  le  lui  ramonait  souvent  sans  connaissance.  A  18  ans, 
il  lui  arrivait  d’avoir  plu.sieurs  fois  par  semaine  Jusqu’à  trois  accès  dans  une  nuit.  Vers 
cette  époque  sa  mémoire  commençait  à  baisser  et  son  élocution  devenait  plus  dillieilc. 
Déjà  il  répondait  moins  bien  aux  questions. 

A  19  ans,  U...  est  placé  à  Villejuif.  Là  les  accès  se  multiplient.  Dou.v  états  de  mal 
éclatent. 

Les  capacités  intdlectuelles  se  réduisent  de  plus  eu  plus.  II...  perd  le  goût  do  la 
lecture. 


La  maladie,  qui  jusipi’abirs  no  s'est  manifestée  que  par  dos  accès  d'épilepsie  devenant 
toujours  [ilus  nombreux  et  par  un  lent  affaiblissement  inlellèctuel,  va  maintenant  passer 
par  deux  [iliases  sur  la  succession  et  sur  le  caractère  dos(|uello8  il  nous  semble  intéressant 

La  liremiere  phase  est  caractérisée  par  do.s  accès  d’agitation  qui  semblent  avoir  été 
romplaeés  dans  une  seconde  par  des  états  de  somnolence,  qui  pourraient  dans  une 
certaine  mesure  être  considérés  comme  dos  accidents  narcolcptiqucs. 

La  durée  de  la  ju  emière  phase  a  été  do  doux  ans  (1906-19U8). 

Le  malade  allait,  venait  dans  le  dortoir,  courait  en  tous  sens,  se  couchait  altornativo- 
ment  dans  les  lits  inoeciipés,  renvi  rsait  ce  qu’il  trouvait  devant  lui,  fra[ipait  les  infir¬ 
miers  et  les  malades,  brisait  les  objets  qui  se  trouvaient  à  sa  portée;  on  dut  même  en 
raison  de  cet  état  le  placer  dans  une  chambre  d’isolement,  où  tout  à  son  aise  il  pouvait, 
sans  inconvénient  pour  personne,  donner  libre  cours  à  son  désordre  moteur.  11  Jetait  alors 
à  terre  sa  literie,  enlevait  sa  eliemiso,  déjilaçait  son  sommier,  et  en  essayant  de  le  dé¬ 
monter  arrivait  à  s’embarrasser  dans  les  tiges  do  fer  au  point  qu’on  était  obligé  do 
venir  à  son  aide  pour  le  dégager. 

Celte  crise  d’agitafion  durait  un  Jour  ou  deux,  et  à  la  suite  le  malade  présentait  dp 
véritables  attitudes  cataloniques.  On  le  voyait  accroupi  nu  sur  son  sommier,  comme 
figé  sur  place,  le  regard  vague;  il  no  proférait  aucune  parole  et  refusait  toute  alimen¬ 
tation.  Le  lendemain,  il  était  revenu  à  son  état  habituel. 

Ces  accès  d'agitalion  duraient  plusieurs  Jours  et  revenaient  à  peu  près  tous  les  mois. 
A  l’agitation  s’ajoutaient  parfois  do  véritables  manifestations  oniriques.  H...  avait  des 
hallucinations  visuelles;  il  voyait  sa  mère  morte,  ou  bien  la  Seine  qui  coulait  devant  lui 
et  il  essayait  do  s’y  précipiter. 

Durant  les  années  1907  et  1908,  les  accès  d’agitation  se  renouvelèrent  fréquemment  et 
chaque  fois,  par  leur  intensité,  nécessitèrent  la  mise  du  malade  en  chambre  d’isolement. 

Depuis  la  lin  do  l’année  1908  les  crises  d’agitation  disparaissent  complètement.  Les 
réactions  bruyantes  sont  pour  ainsi  dire  taries.  Un  état  confusionnol  permanent  est 
la  dominantb  cliniqius.  Nous  avons  pu  observer  tous  les  degrés  do  cet  état  confusionnel, 
depuis  la  somnolence  complète  et  prolongée  Jusqu’à  uno  obnubilation  légère,  que  nous 
comparerions  volontiers  au  réveil  d’un  sujet  normal  sortant  d’un  profond  sommeil.  Ces 
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■dilTércnts  étals  qui  so  sucnédaient  et  so  combinaient  diversement,  apparaissaient  par 
périodes,  durant  de  quelques  jours  à  une  semaine,  rarement  davantage.  Nous  décrirons 
l’état  do  notre  malado  suivant  l’intensité  décroissante  do  l’obtusion  intellectuelle. 

Le  plus  souvent  nous  trouvons  U...  plongé  dans  le  plus  profond  sommeil.  Il  est 
couché  généralement  sur  le  côté  gauche,  la  tête  inclinée  sur  la  poitrine,  les  Jambes 
repliées  dans  une  sorte  d’attitude  pelotonnée.  Les  yeux  sont  fermés,  les  muscles  dans 
le  relâchement,  la  respiration  est  régulière  et  superficielle.  Lorsqu’on  s’approche  do  lui 
et  qu’on  le  secoue  môme  violemment  afin  de  le  tirer  de  cet  état,  on  n’y  parvient  pas. 
Des  frictions  énergiques  sur  la  tête  et  le  corps,  des  piqûres  avec  une  épingle  ne  pro¬ 
voquent  aucune  réaction. 

Dans  d’autres  périodes,  la  torpeur  est  moins  profonde.  On  arrive  à  faire  ouvrir  les 
yeux  au  malade  et  il  regarde  d’un  air  ahuri  et  stupide.  Lui  présente-t-on  4  l’heure  du 
repas  son  assiette  bien  garnie,  il  n’a  pas  l’air  do  s’en  soucier.  11  mâche  cependant  les 
aliments  introduits  dans  la  bouche,  mais  no  tarde  pas  à  se  lasser,  et  sans  avoir  prêté 
l’oreille  à  une  seule  des  questions  posées,  sans  avoir  articulé  une  parole,  la  tête 
comme  alourdie  retombe  vers  l’épaule  tandis  qu’automatiquement  il  s’enfonce  sous  ses 
couvertures. 

A  d’autres  moments.  H...  parait  à  pou  prés  réveillé,  bien  que  profondément  confus;  et 
quoique  encore  dans  un  état  de  torpeur,  il  est  cependant  devenu  capable  d’exécuter 
des  actes  simples  :  il  mange  seul,  correctement  assis  dans  son  lit.  Dans  ses  bons  Jourls, 
il  est  môme  capable  de  quelques  mesures  de  propreté.  Quand  on  le  stimule,  quand  on  le 
presse  de  questions,  on  arrive  à  provoquer  un  etl'ort  d’attention.  Mais  cet  ell'ort  est  vain. 
II...  a  beau  nous  écouter  et  nous  fixer  du  regard,  il  ne  saisit  pas  le  sens  de  nos  paroles, 
11  est  incapable  de  parler;  et  son  vocabulaire  se  limite  aux  seuls  mots  ;  «  oui»  et 
«  sûrement  ». 

Enfin  aux  périodes  où  l’obtusion  est  la  plus  légère,  l'activité,  l’attention  et  l’affeclivité 
s’ébauchent  mais  elles  restent  encore  nettement  insufllsanles  et  très  mal  adaptées  à  leur 
but.  L’activité  d’II...  ne  so  limite  plus  aux  actions  les  plus  simples  comme  l’alimeiitation 
et  il  devient  capable  de  so  lever,  il  se  promène  do  long  en  large  dans  la  salle;  marche 
lentement,  la  tôle  baissée,  les  paupières  mi-closes.  Il  modifie  peu  celte  attitude,  car  il  no 
s’intéresse  4  rien  de  ce  qui  l’entoure.  11  est  toujours  débraillé  et  très  sale.  Au  point  do 
vue  des  modifications  i)sychiques,  nous  insisterons  sur  r’attention  et  l’alfectivité.  En 
premier  lieu.  II...  est  capable  do  fixer  son  attention.  En  ell'et  quand  nous  l’accostons 
dans  sa  monotone  promenade,  il  nous  regarde,  paraît  comprendre  et  après  une  minute 
il  répond.  Le.s  réponses  d’H...  dans  cotte  période  ont  trois  caractères  principaux  : 
1“  elles  so  font  attendre  longtemps  ;  2“  elles  tiennent  toujours  dans  un  monosyllabe  qui 
d’ailleurs  n’est  qu’une  répétition  du  tout  ou  d'une  partie  de  la  question  posée;  3“  le  ton 
traînant  do  la  parole  allonge  démesurément  la  dernière  syllabe  des  mots.  On  voit  ainsi 
combien  peu  so  réveillent  l’attoulion  et  l’intilligcnce  dans  cotte  pér  iode  où  cependant  la 
confusion  est  nroindi'o.  A  cértô  do  ce  léger  réveil  de  l’intelligence,  des  vestiges  il’afl'ecli- 
vité  réapparaissent  do  même.  Là  encore  il  s’agit  do  manife.statiorrs  pôles  et  minimes. 
Les  yeux  d’II,..,  s’éclairent  un  peu,  lorsqu’on  Itri  parle  de  sa  ntère,  et  il  rit  d'une  façon 
hébétée,  lorsipj’on  lui  rappelle  un  événerrrent  heureux  de  sa  fanrille. 


A  la  fin  du  rtroisde  septembre  1910,  le  tableau  clinique  change  complètement.  11...  sort 
do  cel  état  d’obtusion  intellectuelle  4  degrés  variables,  entrecoupé  par  dos  périodes  so¬ 
poreuses.  Il  devient  capable  de  recevoir  les  impressions  extérieures  et  d’y  réagir,  mais 
il  lui  reste  de  ses  phases  d’obnubilation  un  gros  afïaiblisseinetil  de  i’inlelligence. 

Au  cours  do  nos  visites,  nous  voyons  II...  so  promener  d’un  pas  moins  trainant.  b'a 
tenue  est  moins  négligée,  ses  mains  sont  plus  propres.  Un  jour  nous  le  trouvons  en 
train  do  fureter  de  droite  et  do  gauche,  observant  les  elTels  et  les  bibelots  des  autres 
malades.  Une  autre  fois  il  nous  attire  vers  son  lit  pour  nous  montrer  une  collection  de 
caries  postales  que  sa  mère  lui  a  donnée.  En  môme  temps  11...  est  devenu  plus  présent 
et  plus  actif.  Il  a  recouvré  l’usage  do  la  parole.  Tandis  qu’autrefois  il  parlait  par  mono¬ 
syllabes,  maintenant  il  est  capable  do  former  des  phrases  dans  lesquelles  il  répète  sou¬ 
vent  la  mémo  mot  et  la  même  idée.  La  lecture  —  il  est  vrai,  lento  et  très  imparfaite  — 
est  devenue  possible.  Un  réveil  très  réel  des  manifestations  psychiques  so  fait. 
11...  s’oriente  mieux  :  il  sait  iju’il  est  4  liieétre,  connaît  la  saison  et  s’il  ne  peut  pas  dire 
la  date,  il  peut  le  plus  souvent  indiquer  le  jour  où  sa  mère  e.çt  venue  lui  rendre  visite. 
■Quehpjcs  faits  de  sa  vie  passée  lui  reviennent  à  la  mémoire.  Il  donne  sur  ua  famillo 
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quelques  renseignements  exacts,  raconte  avec  précision  l’histoire  de  sa  sœur  ;  il  sait  que- 
son  père  est  mort  à  Bicôtre  il  y  a  6  ans  et  se  souvient  également  de  sa  grand’mère.  Ih 
nous  parle  aussi  du  service  des  enfants  de  Bicêtro,  qui  «  sortaient  on  bandes  »  et  allaient  ’ 
ù  la  fête.  Il  se  souvient  qu’on  donnait  régulièrement  des  douches  «  qui  lui  faisaient  beau¬ 
coup  de  bien  ». 

11  peut  môme  évoquer  certaines  représentations  mentales  assez  précises.  II  dit  par 
exemple  de  M.  B...,  médecin  du  service,  qu’il  était  «  un  homme  de  50  ans,  portant  une 
grande  barbe  blanche  et  très  bon  avec  tout  le  monde  ». 

H...  est  capable  d’attention,  mais  il  se  fatigue  vite  et  dans  une  conversation  trop- 
longue  il  confond  les  mots  les  uns  avec  les  autres  et  ne  saisissant  plus  le  sens  des  ques¬ 
tions  répète  des  réponses  qu’il  avait  faites  auparavant. 

Il  s’habille,  se  nettoie,  et  mange  seul;  il  se  promène  dans  la  salle  do  réunion  et  dans- 
la  cour,  reconnaît  ses  infirmiers  et  certains  do  ses  compagnons,  et  les  appelle  par  leur 
nom.  II  n’est  pas  gateui.  11  vient  se  mettre  à  table  lui-méme  au  moment  du  repas,, 
demande  ce  qu’il  désire  et  parfois  chante  une  chanson. 

Le  malade  on  était  là,  lorsqu’un  matin  il  fut  trouvé  mort  dans  son  lit,  il  avait  sans- 
doute  succombé  au  cours  d’une  crise  survenue  pendant  la  nuit. 

Le  nombre  des  accès  convulsifs  alla  toujours  croissant  et  les  cinq  dernières  années  de 
la  vie  du  malade,  ils  présentèrent  la  progression  suivante.  En  1906,  il  eut  121  attaques 
et  4  vertiges;  en  1907,  158  attaques  et  24  vertiges;  en  1908,  175  attaques  et  9  vertiges; 
on  1909,  249  attaques  et  3  vertiges  et  en  1910, 197  attaques  et  4  vertiges. 

Nous  voyons  ainsi  une  marche  à  peu  près  progressive  du  nombre  des  attaques,  alors- 
que  la  progression  des  vertiges  no  suit  pas  une  marche  correspondante  et  présente  au- 
contraire  une  allure  tout  à  fait  variable. 


Au  point  de  vue  de  l’hérédité,  ce  cas  pourrait  être  interprété  comme  um 
exemple  de  l’hérédité  épileptique  chez  un  enfant  de  paralytique  général.  Mais- 
n'oublions  pas  que  le  père  était  également  un  alcoolique  qui,  au  dire  de  sa  femme,, 
avait  contracté  ses  habitudes  d’intempérance  aux  colonies.  L’épilepsie  du  reje¬ 
ton  serait  plutôt  due  à  l’alcoolisme  du  père  qu’à  la  paralysie  générale  dont  il  est 
iiiort,  manière  de  voir  plus  conforme  à  l’opjnion  générale  des  auteurs  pour  qui 
l'épilepsie  relève  le  plus  souvent  de  l'alcoolisme  des  ascendants. 

Mais  le  point  réellement  intéressant  de  cette  observation  nous  semble  résider 
en  ce  fait  qu’à  des  accès  d’agitation  se  sont  substitués  de  véritables  étals  sopo¬ 
reux  ;  accès  d’agitation  et  états  soporeux  indépendants,  nous  semble-t-il,  aussi 
bien  des  accès  convulsifs  que  de  l’afl’aiblissement  intellectuel,  dont  la  marche  a 
été  régulière  et  constante  depuis  l’âge  de  18  ans,  époque  à  laquelle  le  nombre- 
des  crises  nécessita  le  placement  du  malade  à  l’hospice.  La  succession  de  ces- 
deux  phases  au  cours  de  l’épilepsie,  évoluant  concurremment  à  un  état  démen¬ 
tiel  progressif,  nous  a  donc  paru  un  fait  digne  d’ètre  rapporté. 

Nous  nous  sommes  limités  à  la  description  purement  clinique  et  à  l’exposi¬ 
tion  des  faits,  sans  entrer  dans  aucune  discussion  théorique  ni  interprétation 
pathogénique  des  phénomènes  que  nous  avons  observés. 

Nous  aurions  voulu  donner  comparativement  à  l’observation  des  faits  cli¬ 
niques  les  résultats  de  l’examen  anatomique  du  système  nerveux  de  notre 
sujet,  mais  une  opposition  à  l’autopsie  ne  nous  a  pas  permis  de  mettre  à  exécu¬ 
tion  ce  désir. 
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LA  STRUCTURE  CYTO-ARCHITECTONIQUE 
DE  L’ÉCORCE  CÉRÉBRALE 

(D’après  les  travaux  de  Brodmann) 


Ch.  Ladame 

(Bel-Air,  Genève). 

Le  moment  est  propice,  me  semble-t-il,  pour  jeter  un  coup  d’œil  d’en- 
•.semble  sur  les  faits  et  sur  les  idées  que  Drodmann  a  consignés  dans  un  grand 
«ombre  de  monographies  copieuses,  et  qui  concernent  ses  recherches  sur  la 
■Structure  cyto-architeetonique  de  V écorce  cérébrale. 

Le  principe  de  ces  recherches  est  l’étude  de  la  stratification  des  diverses  cel¬ 
lules  nerveuses,  de  la  projection  à  la  surface  des  hémisphères  en  «  aires  »,  ou 
champs  distincts,  des  différents  types  stratigraphiques  et  des  lois  qui  président 
à  ces  modifications  régionales.  Cette  étude  est  basée  sur  l’examen  des  coupes 
transversales  sériées  de  l’écorce  cérébrale. 

C’est  là  ce  que  Brodmann  appelle  :  «  la  cyto-architectonie  de  l’écorce  du  cer¬ 
ceau  ». 

D’autres  auteurs,  avant  Brodmann,  se  sont  occupés  de  cette 'question,  mais  à 
ïlrodmann  revient  l’honneur,  non  seulement  d’avoir  embrassé  la  question  dans 
toute  son  ampleur,  mais  surtout  d’avoir  dégagé  de  faits  innombrables  recueillis 
■en  peu  d’années,  les  lois  générales  qui  régissent  l’ordonnance,  l’évolution  et  la 
■variation  dans  la  composition  des  aires  cyto-architectoniques.  Cette  disposition 
■variable  restait  jusque-là  le  plus  souvent  énigmatique. 

Brodmann  a  aussi  confronté  les  données  onto  et  phylogénétiques  de  l’ana¬ 
tomie  comparée  pour  appuyer  plus  solidement  encore  les  déductions  qu’il  tire 
de  ces  observations. 

Mieux  encore,  cet  auteur,  portant  dans  le  domaine  de  la  pathologie  les  faits 
Requis  en  anatomie  normale,  cherche  là  aussi  à  ordonner  les  notions  que  nous 
Rvons  éparses,  sur  tes  altérations  de  l’écorce  cérébrale. 

C’est  en  m’inspirant  de  ces  idées  de  Brodmann  que  j’ai  essayé,  le  premier, 
■d'esquisser  l’importance  de  ces  principes  nouveaux  pour  constituer  enfin  la  base 
■anatomique  des  psychoses  sur  un  fond  rationnel  et  de  sortir  du  chaos  où  nous 
■avons  vécu  jusqu’ici  (1). 

Je  vais  revenir  dans  un  instant  sur  les  idées  générales  qui  se  dégagent  des 
données  actuellement  connues,  dont  je  vais  exposer  ici  les  faits  principaux. 

Le  premier  fait  général  à  mentionner  est  le  suivant  : 

(1)  Ch.  Ladame,  l'IIistologio  pathologique  des  maladic.s  mentales,  l’Encéphale,  n"  2» 
P'  116,  1909. 
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Le  t;)’pc  fondamental  de  la  stratification  arcliitecturale  de  l’écorce  cérébrale,, 
cliez  les  mammifères,  est  le  type  à  six  couches. 

Toutes  les  variétés  connues  peuvent  s’y  ramener,  car  elles  en  dérivent  : 

a)  par  augmentation  i 

b)  par  diminution  des  différentes  couches  du  type  fondamental, 

c)  par  inversion  ) 

Les  opinions  apparemment  si  contradictoires  des  auteurs  qui  voulaient  que 
l’écorce  fût  composée  de  cinq,  de  sept,  huit  et  neuf  couches,  se  concilient  ainsi 
sans  peine.  L’observation  était  juste  dans  tous  les  cas,  mais  étant  partielle,, 
sa  généralisation  seule  portait  à  faux. 

Voici  la  dénomination  des  six  couches  selon  llrodmann  : 

\ .  Lamina  zonalis ; 

II.  Lamina  granularis  exlerna  ; 

III.  Lamina  pyramidalis ; 

IV.  Lamina  granularis  interna; 

V.  Lamina  gang lionaris; 

VI.  Lamina  mulliformis. 

Les  couches  I  et  VI  sont  les  plus  constantes,  elles  se  retrouvent  dans  toutes 
les  formations  corticales  du  cerveau  adulte  et  aussi  dans  toute  la  série  des  mam¬ 
mifères. 

Les  couches  II  et  IV,  au  contraire,  sont  les  plus  inconstantes,  celles  qui 
subissent  le  plus  de  variantes  et  celles  qui  manquent  à  maint  endroit  chez, 
l’homme  adulte. 

Les  couches  III  et  V  subissent  aussi  quelques  variantes,  mais  dans  de 
moindres  proportions  que  les  précédentes. 

Un  autre  fait  important  à  retenir,  c’est  que  le  type  cortical  à  six  couches 
représente,  pour  certaines  régions  de  l’écorce,  une  phase  transitoire  de  l’évolu¬ 
tion.  C’est-à-dire,  que  pendant  une  période  de  la  vie  fœtale  ou  de  la  première 
enfance  on  retrouve  les  six  couches  fondamentales  et  que  dans  le  cours  du  déve¬ 
loppement  certaines  couches  régressent  ou  que  d’autres  se  scindent,  d’où,  dimi¬ 
nution  ou  augmentation  du  nombre  des  couches.  11  ne  faudrait  donc  pas. 
prendre  ces  dispositions  nouvelles  pour  des  aberrations  ou  des  altérations  patho¬ 
logiques. 

lirodmonn  signale  encore  que  le  type  à  six  couches  n’apparait  pas  partout  à 
la  même  époque,  il  n’a  pas  non  plus  la  même  rapidité  de  développement  dans 
toute  l’étendue  des  hémisphères.  Tandis  qu’en  certains  points  de  l’écorce,  il 
évolue  très  rapidement,  dans  d’autres  aires,  il  a  une  marche  ralentie  et  une 
existence  prolongée. 

Certaines  régions  de  l’écorce,  toutefois  peu  nombreuses  chez  l’homme,  ne 
laissent  pas  reconnaître  d’une  façon  nette,  même  à  l’état  embryonnaire,  le  type 
fondamental  à  six  couches.  Brodmann  nomme  ces  régions  :  formaliont  corticales 
hêlêrogénéligues,  par  opposition  au  type  normal  qu’il  dénomme  ;  formation  corti¬ 
cale  homogénélique. 

Ces  formations  corticales  hétérogénétiques  sont  faiblement  développées  chez 
l’homme,  en  partie  même,  sans  aucun  doute,  en  régression  ;  elles  sont  rudimen¬ 
taires,  elles  n’ont  qu’une  importance  clinique  minime. 

Les  types  corticaux  homogénétiques,  à  six  couches  par  conséquent,  sont  très 
nombreux  dans  l’espèce  humaine  et  occupent  une  étendue  considérable  du  man¬ 
teau  cérébral,  ils  atteignent  largement  les  9/iO'  de  la  superficie  totale  des  hémis¬ 
phères. 
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Au  cours  Je  l’évolution  fœtale,  les  processus  de  différenciation  de  la  texture 
corticale  cellulaire  du  type  à  six  couches  concernent  en  partie  les  éléments  his¬ 
tologiques  eux-mêmes  (taille,  forme  et  structure  fine  des  cellules  ganglionnaires, 
en  partie  l’allure  des  strates,  la  densité  des  éléments  nerveux,  mais  surtout  le 
nombre  et  l’étendue  des  couches  elles-mêmes;  enfin,  en  partie,  l’épaisseur  totale 
de  l’écorce  et  la  largeur  relative  des  couches  fondamentales. 

Prenant* en  considération  ces  faits  tectoniques,  Brodmann  reconnaît  deux 
groupes  de  variations  de  forme  de  l’écorce  homogénélique  ; 

1"  Les  formations  corticales  homotypiques  (conservation  du  type  fondamental 
avec  variations  dans  les  couches  elles-mêmes)  ; 

2"  Les  formations  corticales  hétérotypiques  (variations  extrêmes  dans  les 
couches  elles-mêmes  et  modifications  dans  le  nombre  des  couches). 


Ce  dernier  groupe  comprend  les  deux  sous-ordres  suivants  : 

a)  Augmentation  du  nombre  des  couches; 

h)  Diminution  du  nombre  des  couches. 

Les  formations  corticales  homotypiques  conservent  ainsi  définitivement  le 
plan  fondamental  à  six  couches  qui  est  apparu  dans  l’ontogénie.  Ces  formations 
occupent  chez  l’homme  la  plus  large  étendue,  environ  les  trois  quarts  de  la  su¬ 
perficie  des  hémisphères.  Alors  que  chez  maint  mammifère  inférieur,  elles  sont 
peu  développées,  comparativement  aux  formations  hétérotypiques  et  hôtérogé- 
nétiques. 

Les  diverses  formations  homotypiques  se  distinguent  les  unes  des  autres  par 
l’épaisseur  variable  de  l'écorce,  le  volume  des  cellules  et  surtout  par  la  richesse 
en  éléments  ganglionnaires. 

Nous  n’indiquons  ici  ces  particularités  que  dans  leurs  grandes  lignes,  ren¬ 
voyant  le  lecteur  pour  plus  amples  détails  aux  ouvrages  originaux  de  Brodmann. 

Les  formations  corticales  hétérotypiques  ont  une  portée  pratique  bien  plus 
considérable,  car  elles  tiennent  de  prés  aux  zones  physiologiques  connues. 
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Nous  avons  le  type  de  la  calcarine,  centre  optique,  sehrinde  des  auteurs  alle¬ 
mands,  le  type  des  cellules  pyramidales  géantes,  écorce  motrice,  le  type  frontal 
agranulaire,  l’écorce  de  l’insula  et  quelques  autres  encore.  Ces  formations  sont 
remarquables  par  l’augmentation  ou  la  diminution  du  nombre  des  couches  de 
l’écorce. 

C’est  ainsi,  par  exemple,  que  le  type  de  la  calcarine  est  caractérisé  par 

la  divison  de  la  IV”  couche,  la  lame  granulaire  interne,  en  trois  lames  : 

IV.  a)  lame  granulaire  interne  superficielle; 

IV.  b)  Lame  granulaire  interne  intermédiaire; 

IV.  c)  Lame  granulaire  interne  profonde. 

Le  type  de  la  calcarine  a  pour  autres  caractéristiques  :  la  minceur  de  l’écorce 
(2,  3  millimètres),  la  richesse  en  cellules  ganglionnaires,  la  prédominance  des 
petits  éléments,  l’absence  de  grandes  cellules  pyramidales,  la  stratification  très 


évidente,  la  limitation  très  tranchée  de  l’écorce  du  côté  de  la  substance  blanche. 

Ce  type,  projeté  à  la  surface  de  l’écorce,  donne  l’aire  que  Brodmann  nomme  : 
aéra  striata.  Cette  aire  s’étend  fort  peu  sur  la  convexité  chez  l’Européen,  'l'andis 
que  d’après  les  constatations  de  E.  Smith  et  de  Brodmann,  elle  a  une  étendue 
plus  ou  moins  considérable  cliez  les  races  non  européennes  (Soudanais,  Ilerréro 
Javanais),  comme  cela  se  voit  aussi  chez  les  singes  antliropoïdes. 

Le  type  des  cellules  pyramidales  géantes  est  caractérisé  par  : 

1"  La  régression  de  la  IV'  couche,  lame  granuleuse  interne; 

2»  Le  développement  des  cellules  pyramidales  géantes,  cellules  de  Betz  dans 
la  V'  couche. 

Les  autres  caractéristiques  de  ce  type  sont  :  la  largeur  remarquable  de 
l’écorce,  la  pauvreté  cellulaire  relative,  la  prévalence  de  formes  cellulaires  de 
grande  taille,  l’absence  de  cellules  granuleuses,  et  enfin  l’elTacement  de  toute 
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stratification  et  passage  insensible  de  la  couche  la  plus  interne  dans  la  substance 
blanche  sous-corticale. 

L’aire  de  ce  tjpe  s’étend  sur  la  circonvolution  centrale  antérieure  et  sur  le 
tiers  antérieur  du  lobule  paracentrale,  juste  en  avant  du  sillon  central. 

Nous  venons  de  parler  de  champ  (fig.  2)  d’aire  du  t^pc  de  la  calcarine  et  des 
cellules  pyramidales  géantes. 

Qu’entend-on  par  aire  ou  champ  cyto-architectonique? 

On  appelle  aire  cyto-architectonique  l’étendue  occupée  à  la  surface  du  man¬ 
teau  cérébral  parla  projection  de  l’ensemble  d’un  même  type  architectural  déter¬ 
miné  sur  les  coupes  transversales  de  l’écorce.  On  obtient  ainsi  une  véritable 
carte  de  géographie  avec  des  champs  bien  délimités  représentant  les  limites  res¬ 
pectives  de  chacun  des  champs. 

Ilrodmann  groupe  ensemble  les  aires  qui  ont  le  même  caractère  général  et 
établit  ainsi  une  synthèse  de  l’écorce  en  quelques  régions  qu’il  dénomme  : 

1°  La  région  précentrale  (région  électromotrice  des  auteurs); 

2"  La  région  post-centrale; 

3"  La  région  frontale  (aires  ii  formes  homotypiques); 

4“  La  région  insulaire; 

5“  La  région  pariétale; 

6“  La  région  occipitale  (aires  à  formes  hétérotypiques); 

7“  La  région  temporale; 

8“  La  région  cingulaire. 

A  la  région  occipitale  appartiennent  des  aires  dont  tous  les  types  ont  une  stra¬ 
tification  nette,  une  couche  granuleuse  interne  très  développée,  une  grande 
richesse  en  cellules  nerveuses  avec  une  prépondérance  de  petits  éléments,  une 
épaisseur  moyenne  de  l’écorce. 

Au  contraire,  la  région  frontale  est  composée  d’aires  dont  la  stratification  est 
mal  définie,  la  pauvreté  relative  en  éléments  nerveux,  qui,  pour  la  plupart,  sont 
de  grande  taille,  il  y  a  peu  de  grains,  l’épaisseur  de  l’écorce  est  relativement 
considérable. 

Bien  des  aires  n’ont  pas  encore,  à  l’heure  actuelle,  un  intérêt  clinique  déter¬ 
miné,  car  leur  altération  ou  leur  destruction  évolue  sans  symptômes  reconnus 
d’excitation  ou  de  déficit.  11  est  cependant  un  fait  positif  qu’il  ne  faut  pas  perdre 
de  vue,  c’est  que  précisément  les  types  avec  une  différenciation  extrême  de  la 
structure  architecturale,  en  d’autres  termes  les  formes  hétérotypiques,  cadrent 
bien  ou  sont  dans  les  rapports  immédiats  avec  les  régions  physiologiquement 
connues.  L’aire  à  cellules  pyramidales  géantes,  l’aire  frontale  agranulaire,  l’aire  de 
la  calcarine,  par  exemple,  font  partie  de  cette  catégorie. 

Il  est  du  plus  haut  intérêt  de  signaler  que  les  recherches  myélo-architecto- 
niques  de  G.  et  O.  Vogt  (dont  les  lecteurs  de  la  Revue  Neurologique  ont  eu  con¬ 
naissance  par  l’élude  qu’y  a  publiée  Vogt  lui-même)  confirment,  par  leurs  résul¬ 
tats,  les  données  générales  fournies  par  Brodmann  concernant  les  régions  et  les 
aires  de  la  corticalité. 

La  coïncidence  de  recherches  faites  dans  des  directions  différentes  par  des 
auteurs  différents  ne  montre-t-elle  pas  le  bien-fondé  des  conclusions  de  Brodmann 
6t  de  Vogt,  elle  affirme  aussi  la  réalité  de  la  structure  telle  qu’elle  nous  est  décrite. 

Brodmann  est  parvenu  ii  distinguer  48  aires  différentes  dans  le  manteau  céré¬ 
bral  de  l’homme  adulte.  11  est  des  champs  qui  n’ont  pas  leur  homologue  dans 
toute  la  série  animale,  ils  sont  donc  spécialité  du  cerveau  humain,  tels  sont  les 
champs  44  et  42  (région  temporale)  et  les  champs  44  et  43  (région  de  Broca). 
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Voilà  certes  une  donnée  capitale  et  qui  permettra  sans  doute  de  serrer  de  plus 
près  le  problème  de  l’aphasie  par  la  recherche  des  altérations  histologiques  de  ces 
aires. 

Les  constatations  faites  par  Brodmann  et  d’autres  auteurs  sur  l’extension  à  la 
convexité  des  hémisphères  de  l’aire  striée  (area  striata)  ne  sont  pas  moins  intéres¬ 
santes  et  nous  donnent  la  mesure  des  espoirs  que  l’on  peut  fonder  qu’un  jour 
viendra  où  une  base  solide  caractérisera  les  différences  de  race,  de  psychologie 
sociale  et  individuelle  aussi. 

Mais  il  y  a  mieux  encore,  des  ténèbres  dans  lesquelles  nous  vivons  et  nous  mar¬ 
chons  à  tâtons  pour  tout  ce  qui  concerne  l’anatomie  pathologique  des  maladies 
mentales,  surgira  la  lumière.  Nous  devons  nous  servir  des  données  de  Brodmann 
pour  baser  le  fondement  anatomique  des  psychoses  sur  le  terrain  qui  jusqu’ici 
nous  a  échappé  et  cela  avec  le  fil  directeur  qu’il  a  mis  à  notre  disposition. 

Je  n’ignore  pas  que  ce  sera  là  un  travail  considérable,  énorme,  mais  point  in¬ 
surmontable,  comme  on  nous  le  laisse  entrevoir. 

Maintenant  que  les  voies  sont  ouvertes,  que  les  chercheurs  —  ils  sont  légion 
aujourd’hui  — se  mettent  à  l’ouvrage  et  sous  peu  on  sera  étonné  d’avoir  hésité, 
d’avoir  douté  un  instant. 

Ne  voyons-nous  pas  déjà  K'ôlpin  signaler,  dans  un  cas  de  chorée  d’Huntington, 
la  persistance  de  la  couche  granuleuse  dans  les  aires  où,  chez  l’adulte,  elle  devrait 
ne  plus  exister. 

Les  quelques  faits  principaux  que  je  viens  d’énoncer  pour  faire  connaître  les 
nouvelles  directions  qu’a  prises  l’histologie  de  l'écorce  cérébi-ale  et  dont  nous 
sommes  redevables  à  Brodmann,  me  semblent  justifier  les  prévisions  optimistes 
de  ceux  qui  voient  dans  ces  recherches  la  base  de  la  rénovation  de  toutes  nos  con¬ 
naissances  sur  l’organisation  du  cerveau  à  l’état  normal  et  sur  le  système  de  ses 
altérations  dans  les  maladies  mentales,  de  ses  altérations  neurobiologiques. 
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1034)  Médico-Chirurgical  College.  Contributions  from  the  Depart¬ 
ment  of  Neurology  and  the  Laboratory  of  Neuropathology  for  the 

Years,  1908-1909-1910,  articles  réunis  par  T.-H.  Weisenburg.  VoL  1,  Phi¬ 
ladelphie,  1911, 

L’émulation  existant  entre  les  écoles  de  médecine  américaines  a  tendance  k 
s’exprimer  par  la  publication  de  volumes  correspondant  à  l’activité  de  chacune. 
Ces  volumes  réunissent  les  articles  les  plus  récents  et  les  plus  importants  des 
maîtres  et  des  élèves  de  l’école. 

Les  travaux  neurologiques  du  Médico-Chirurgical  College  sont  dus  en  grande 
partie  au  professeur  ï.-ll,  Weisenburg,  qui  a  fourni  les  mémoires  dont  les  titres 
suivent  :  Dia<)noslie  des  tumeurs  et  lésions  de  l'angle  cérébello-pontin.  —  Lésions 
syphilitiques  du  système  nerveux.  —  Enseignement  de  la  neurologie.  —  Méningisme, 
mîningite  et  hydrocéphalie.  —  Sclérose  en  plaque  familiale.  —  Gliome  du  cervelet 
propagé  à  la  protubérance  et  aux  pédoncules.  —  Tumeur  ponlo  cérébelleuse  s’expri¬ 
mant  par  un  tic  douloureux.  —  Tumeurs  du  UE  ventricule.  —  Exoplitalmie  dans 
les  cas  de  tumeur  cérébrale. 

En  collaboration  avec  Cuii.foyi.e,  Potts,  Müi.i.er  ou  Ingham,  le  même  auteur 
donne  encore  :  Tumeur  destructive  du  la  couche  optique.  —  Tumeur  localisée  au 
centre  du  bras.  —  Méningite  spinale  circonscrite.  —  Sclérose  en  plaques  avec  hypo¬ 
plasie. 

S.-l).  Ingham  est  l’auteur  des  articles  :  Dystrophie  musculaire  consécutive  d  Iw 
poliomyélite.  —  Encéphalite.  —  Syphilis  cérébro-spinale  ayant  déterminé  l'hydro¬ 
céphalie  interne. 

F.-C.  PoTTER  a  étudié  un  cas  de  :  Pseudo-hypertrophie  musculaire,  et  S. -S.  Potts 
un  cas  de  :  Kyste  extra-dural  des  méninges  médullaires.  Thoma. 

1035)  La  Maladie  de  Little.  Étude  anatomique  et  pathogénique,  par 

Mme  Long-Landry.  Thèse  de  Paris,  447  pages,  Delarue,  éditeur,  Paris,  1911. 

Les  neurologistes  persistent  à  se  trouver  en  désaccord  sur  la  conception  de  la 
rigidité  spasmodique  congénitale.  Ce  désaccord  semble  tenir  à  ce  que,  malgré 
leur  nombre  sssez  grand,  la  plupart  des  observations  anatomo-cliniques  concer¬ 
nant  cette  affection  sont  difficilement  utilisables. 
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Aussi  l’auteur  a-t-il  jugé  utile  (le  reprendre  la  question.  Ayant  eu  l’occasion 
de  faire  l’examen  histologique  de  4  cas  de  rigidité  spasmodique  congénitale, 
relevant  de  lésions  différentes,  Mme  Long-Landry  s’est  proposé  de  résumer  dans 
sa  thèse  les  documents  anatomiques  publiés  jusqu’à  ce  jour  sur  la  maladie  de 
Little,  d’exposer  le  résultat  de  ses  recherches  personnelles  et  de  déduire  de  cet 
ensemble  de  documents  des  conclusions  pathogéniques. 

11  faut  d’abord  louer  sans  réserves  le  travail  considérable  nécessité  par  l’ana¬ 
lyse  et  la  traduction  des  observations  parues  dans  la  littérature  médicale,  en 
toutes  langues  et  sous  des  titres  divers.  De  l’ensemble  de  ces  faits  il  apparaît 
avec  évidence  que  dans  les  états  spasmodiques  congénitaux  les  lésions  causales 
ont  une  grande  diversité  apparente  ;  elles  ont  été  classées  sous  des  vocables  très 
différents  ;  agénésie  cérébrale,  porencéphalie,  sclérose  ou  atrophie  cérébrale, 
microgyrie,  kystes  cérébraux,  méningite  diffuse,  pachyméningite  hémorra¬ 
gique,  myélite  et  méningo-myélite,  etc.  En  réalité,  ce  ne  sont  là  que  dos  des¬ 
criptions  morphologiques  indiquant  un  état  anatomique  ultime  résultant  non 
seulement  de  la  lésion  initiale  et  des  phénomènes  réactionnels  secondaires, 
mais  encore  des  modifications  apportées  par  l’achèvement  du  développement 
cérébral  interrompu. 

Les  quatre  cas  étudiés  par  l’auteur  constituent  à  eux  seuls  une  documentation 
d’importance  particulière.  Cela,  non  seulement  parce  que  chacun  a  été  étudié 
avec  m’nu'.ie,  mais  aussi  parce  que  la  cause  des  lésions  a  pu  être  précisée  et  (jue 
leurs  relations  chronologiques  ont  pu  être  établies.  Chacun  de  ces  cas  repré¬ 
sente  un  type  anatomique  particulier  parce  que  les  conditions  de  siège,  de 
durée  et  de  précocité  de  l’atteinte  pathologique  ont  été  différentes  pour  chacun 
d’eux. 

Dans  la  première  observation,  la  méningite  est  disséminée  autour  du  cerveau 
et  de  la  moelle,  sous  une  forme  atténuée,  mais  elle  prend  une  intensité  spéciale 
en  deux  régions  symétriques  du  manteau  cérébral  et  fait,  par  des  destructions 
localisées,  une  soudure  du  cortex  avec  l’épendyme.  La  disposition  dite  porencé- 
phaliquc  n’est,  dans  ce  cas,  que  la  traduction  d’un  processus  de  réparation  très 
actif,  après  une  atteinte  précoce  et  de  courte  durée  (quatrième  ou  cinquième 
mois  de  la  vie  intra-utérine). 

Dans  la  deuxième  observation,  la  date  des  altérations  primitives  est  plus  tar¬ 
dive  :  l’encéphale,  déjà  envelo[ipô  dans  ses  lobes  et  circonvolutions,  a  été  attaqué 
par  une  méningite  qui  a  oblitéré  les  sillons  de  sa  face  externe.  L’état  atrophique 
du  cortex  et  de  ses  fibres  commissurales,  d’association  et  de  projection,  le 
remaniement  des  circonvolutions,  fragmentées  et  conglomérées,  doivent  être 
interprétés  comme  le  résultat  d’une  lésion  inllammatoire  diffuse,  méningée  et 
épendymaire,  ayant  touché  les  centres  nerveux  vers  la  fin  de  la  vie  intra-utérine 
et  ayant  eu,  selon  toute  vraisemblance,  une  durée  assez  longue.  Les  appella¬ 
tions  d’atrophie  cérébrale,  de  sclérose  cérébrale,  de  microgyrie,  qu’on  pourrait 
attribuer  à  ce  cerveau  sont  des  définitions  morphologiques  exactes  mais  insuffi¬ 
santes. 

Dans  l’observation  lli,  la  méningite  est  diffuse,  cérébrale  et  spinale  ;  combinée 
avec  de  l’épendymite,  et  survenue  tardivement,  elle  n’a  pas  changé  la  forme 
des  circonvolutions  et,  comme  elle  est  restée  superficielle,  l’écorce  n’a  subi  que 
des  atteintes  cellulaires  et  les  fibres  ont  été  réduites  numériijuement. 

La  quatrième  observation  met  en  valeur,  mieux  que  les  autres,  l’importance 
du  siège  de  la  lésion,  pour  décider  de  l’état  anatomique  définitif.  C’est  presque 
exclusivement  sur  la  moelle  épinière  qu’a  porté  l’inflammation  et  avec  une 
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répartition  irrégulière,  l’ar  places,  elle  n’a  laissé  qu’un  léger  épaississement  de 
la  pie-mère  et  des  tractus  conjonctivo-vasculaires  et  une  légère  hyperplasie  de 
la  névroglie  interstitielle.  Ailleurs,  la  gravité  de  la  lésion  initiale  se  traduit,  en 
outre,  par  des  foyers  de  nécrose,  et  par  une  infiltration  scléreuse  plus  abondante; 
l’intensité  de  ces  altérations  est  parfois  assez  considérable  pour  entrainer  des 
déformations  médullaires. 

L’examen  comparatif  de  la  documentation  et  celui  des  observations  person¬ 
nelles  de  l’auteur  justifient  la  conception  de  la  forme  spinale  de  la  maladie  de 
Little.  L’identité  possible  du  processus  pathogénique,  l’expression  symptoma¬ 
tique  commune,  l’existence  de  formes  intermédiaires,  à  la  fois  cérébrales  et 
spinales,  autorisent  é  reconnaître  dans  la  forme  spinale  une  des  variétés  anato¬ 
miques  de  la  maladie  de  Little. 

En  ce  qui  concerne  les  facteurs  pathogéniques,  l’auteur  démontre  qu’ils  sont 
de  deux  ordres  ;  les  causes  infectieuses  qui  agissent  pendant  la  vie  intra-utérine, 
et  les  traumatismes  de  l’accouchement.  Entre  ces  deux  ordres  de  causes  on  ne 
saurait  établir  aucun  rapport  de  fréquence.  Néanmoins  la  tendance  actuelle  est 
d’accorder  un  rôle  prédominant  aux  causes  infectieuses  dont  l’action  s’exerce, 
non  seulement  sur  le  fœtus  pendant  la  gestation,  mais  aussi  sur  le  mode  d’ac¬ 
couchement.  Ceci  explique  que  dans  les  observations  de  maladie  de  Little  secon¬ 
daire  en  apparence  à  une  anomalie  de  la  naissance,  on  ait  relevé  des  lésions 
antérieures  à  cette  dernière;  cela  rend  compte  également  de  la  combinaison,  si 
fréquente,  des  deux  causes  étiologiques  comme  lorsqu’il  y  a  coexistence  d’une 
syphilis  avec  la  naissance  prématurée  ou  avec  une  asphyxie  du  nouveau-né. 

La  contracture  n’est  pas  seule  en  cause  dans  l’explication  de  l’impotence 
fonctionnelle  ;  lorsqu’elle  s’atténue,  elle  démasque  des  troubles  de  la  motilité 
qui  ont  été  appelés  mouvements  choréo-athétosiques  ;  considérés  comme  des 
phénomènes  surajoutés,  ils  représentent  plutôt  une  imperfection  de  la  motilité 
volontaire. 

L’évolution  particulière  de  la  rigidité  vers  la  forme  paraplégique,  et  les  ano¬ 
malies  de  la  motilité  volontaire  sont  la  conséquence  de  l’atteinte  précoce  des 
centres  nerveux.  Ils  représentent  le  fonctionnement  d’un  névraxe  frappé  dans 
le  cours  de  son  développement,  et  s’adaptant  à  ses  lésions  par  l’organisation  de 
phénomènes  de  suppléance. 

Cette  interprétation  physiologique,  commune  à  toutes  les  diplégies  congéni¬ 
tales,  qu’elles  datent  de  la  vie  intra-utérine  ou  du  moment  de  la  naissance, 
permet  de  les  rassembler  dans  un  même  groupe,  sous  la  dénomination  de 
maladie  de  Little. 

11  y  avait  intérêt  à  attirer  particulièrement  l’attention  sur  l’important  travail 
de  Mme  Long-Landry  ;  il  apporte  dans  la  discussion  d’une  question  encore  con¬ 
troversée  une  documentation  personnelle  de  tout  premier  ordre. 

E.  Feinuki.. 
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•1036)  Recherches  sur  la  Cytoarchitecture  de  l’Écorce  Cérébrale,  par 

L.  UoNCORONi  (l’arme).  Rivisla  di  Patologia  nercosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fasc.  1, 
p.  1-23,  janvier  1911. 

L’auteur  expose  les  résultats  obtenus  par  divers  auteurs  et  résurue  en  des 
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tableaux  ses  mensurations  propres.  Il  insiste  sur  la  constance  numérique  ren¬ 
contrée  en  certaines  régions  de  l'écorce  alors  qu’ailleurs  les  chilTres  sont 
variables.  Laméthode  est  pleine  de  promesses.  F.  Deleni. 

1037)  Considération  sur  le  travail  de  Roncoroni  sur  la  Cytoarchitec- 
ture  de  l’Écorce  Cérébrale,  par  I’ietuo  IIondoni  (de  Florence),  llivisla  di 
Paloloijia  lurvosu  e  mentale,  vol.  X\  l,  fasc.  2,  p.  iOO-103,  février  1911. 

L’auteur  rappelle  ses  rechercbes  qui  démontraient  la  prédominance  des 

couches  infragranuleuscs  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né  ;  le  développement  ulté¬ 
rieur  des  couches  supragranulcuses  leur  donne  la  prédominance  chez  l’adulte. 
Le  t^pe  fœtal  peut  se  retrouver  chez  l’idiot.  F.  Deleni. 

1038)  Sur  la  Cytoarchitecture  de  l’Écorce  Cérébrale.  Réponse  à  Ron- 
doni,  par  L.  Ito.Ncono.M.  Iticista  di  Patoloyia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fasc.  2, 
p.  103,  février  1911. 

Le  hut  de  l’auteur  a  été  surtout  d’établir  un  index,  «  supra-infragranulaire  « 
capable  de  servir  de  mesure  objective  pour  la  délimitation  des  aires  corticales  en 
différentes  régions.  11  y  a  tout  lieu  d’espôier  que  l’anatomie  sera  capable,  dans 
ce  genre  de  recherches,  de  venir  grandement  en  aide  à  la  physiologie. 

F.  Deleni. 

1039)  Sur  les  Cellules  fenêtrées  et  sur  les  rapports  des  éléments 
nerveux  et  non  nerveux  avec  les  Ganglions  spinaux,  par  (1.  Espo- 
siTO  (Macerata).  llivisla  italiana  di  Neuropalologia,  Psichialria  ed  Eletlrolerapia, 
vol.  IV,  fasc.  7,  p.  321-.327,  juillet  1911. 

Cet  article  envisage  certaines  apparences  de  fenestration  fournies  par  l’en¬ 
roulement  d’un  cylindraxe  autour  de  sa  cellule  d’origine.  En  ce  qui  concerne  la 
pénétration  de  névroglie  dans  les  cellules  nerveuses  pathologiquement  altérées, 
mais  vivantes,  il  ne  semble  pas  qu’elle  corresponde  k  la  réalité  des  faits. 

F.  Dele.m. 

1040)  La  Racine  Mésencéphalique  du  Trilumeau.  Nouvelles  remar¬ 
ques,  par  Léo.nahu-J.  Kiud.  llecietc  uf  Neurology  and  Psijcliiatrij,  vol.  IX,  p.  02-00, 
février  1911. 

L'auteur  commente  le  travail  expérimental  de  May  et  Ilorsley  sur  ce  sujet  et 
il  en  montre  la  grande  Importance.  Cette  notion  que  la  racine  mésencéphalique 
du  trijumeau  contient  des  fibres  centripètes  fait  comprendre  pourquoi  il  existe 
des  fibres  multipolaires  dans  le  toit  du  mésencéphale.  May  et  Ilorsley  ont  trouvé 
que  les  cellules  du  locus  cœruleus  ne  font  pas  partie  du  système  azonique  du 
trijumeau.  D’après  eux  les  fibres  centrifuges  de  la  racine  mésencéphalique  ne 
passent  ni  dans  la  branche  ophtalmique  ni  dans  la  branche  maxillaire  supérieure 
de  la  V“  paire.  Kidd  se  voit  donc  obligé  de  renoncer  à  admettre  que  la  glande 
lacrymale  reçoit  des  fibres  sensitives  de  la  racine  mésencéphalique  du  trijumeau. 
La  fonction  motrice  de  cette  racine  est  bien  établie,  mais  n’est  probablement 
pas  exclusive.  ’1iiom.v. 

4041)  Les  rapports  de  la  Névroglie  avec  les  Cellules  et  les  Fibres  ner¬ 
veuses  dans  la  Moelle  épinière  des  Poissons  téléostéens,  par  An- 

TONiNO  M.vh.v.no  (de  Naples).  Annali  di  Necroloyia,  an  XXIX,  fasc.  1-2,  p.  1-0, 
19M. 

L’opinion  suivant  laquelle  les  éléments  de  la  névroglie  ne  contractent  de  rap- 
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ports  qu’avec  les  vaisseaux  n’a  pas  trouvé  sa  confirmation  dans  les  recherches 
les  plus  récentes,  celles  de  l'aladino  notamment  ;  cet  auteur  a  trouvé  que  la 
névroglie  pénètre  à  l’intérieur  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  des  mammi¬ 
fères, 

Marano  a  voulu  voir  si  pareille  disposition  pouvait  être  retrouvée  chez  les 
poissons  ;  il  a  constaté  que  les  fibres  névrogliques  pénétraient  à  l’intérieur  des 
fibres  nerveuses  médullaires  et  y  forment  un  réseau  constituant  le  squelette 
mjélinique.  Il  a  noté  de  même  que  les  fibres  névrogliques  pénétrent  à  l’inté¬ 
rieur  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  de  ces  poissons  pour  y  constituer  un 
réseau. 

Ainsi,  pour  l’aladino  et  pour  son  élève  Marano,  le  tissu  interstitiel  névro- 
gllque  ne  se  borne  pas  là  constituer  la  limite  des  éléments  nerveux  ;  il  pénétre 
dans  l’intérieur  des  fibres  et  des  cellules  pour  y  constituer  un  réseau  qui  peut 
être  aisément  mis  en  lumière.  F.  Delkni. 

10f2)  Sur  les  relations  des  Lymphatiques  de  la  Moelle,  par  Alexandue 
liKUCE  et  J.-W.  ÜAWSÜN.  Heckw  of  Neurolocjij  and  Psijchialrij,  vol.  IX,  n"  7, 
p,  350-366,  juillet  1911. 

La  conclusion  de  ce  travail  est  qu’il  n’existe  pas  dans  la  moelle  d’espace  lym¬ 
phatique  épispinal  (llis),  d’espace  périvasculaire  (Ilis),  d’espace  péricellulaire 
(Obersteiner).  Les  canaux  lymphatiques  suivent  l’adventice  des  capillaires, 
veines  et  artérioles  jusqu’à  la  surface  de  la  moelle,  d’où  ils  plongent  dans  la 
■couche  profonde  de  la  pie-mére  pour  aller  déboucher  ensuite  dans  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne.  Le  courant  lymphatique  se  dirige  ordinairement  de  l’intérieur 
vers  l’extérieur,  mais  il  n’est  pas  douteux  qu’une  invasion  toxique,  cellulaire  ou 
infectieuse,  puisse  aussi  se  faire  de  dehors  en  dedans.  Tho.ma. 
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1043)  Sur  les  altérations  anatomiques  déterminées  par  l’Intoxication 
expérimentale  chronique  par  le  Tabac,  par  l’.-F.  Henig.m  (llergame). 
Rwiüa  di  Puloloijia  neroosa  e  mentale,  vol.  XVI,  n"  â,  p.  80-100,  février  1911. 
Description  des  lésions  profondes  de  la  cellule  nerveuse  sous  l’inlluence  du 
tabac  ;  le  toxique  injecté  attaque  directement  l’élément  nerveux  que  les  organes 
glandulaires,  altérés  eux  aussi,  sont  dans  l’impossibilité  de  défendre. 

F.  Deleni. 

1041)  Nouvelles  recherches  sur  l’Empoisonnement  chronique  par  lé 
Tabac  chez  les  animaux  castrés,  par  l’.-F.  Henigni  (llergame).  Hwista 
di  Patüloijia  neroosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fasc.  3,  p.  161-170,  mars  1911. 

Les  lésions  du  système  nerveux  déterminées  par  l’intoxication  tabagique  sont 
îes  mêmes  chez  les  lapins  castrés  que  chez  les  lapins. non  opérés.  Mais  on  note 
de  plus  chez  les  castrés  des  plaques  athéromateuses  de  l’aorte  et  l’atrophie  des 
•surrénales  ;  l’auteur  cherche  l’explication  de  ces  faits  dans  la  perte  de  l’influence 
•de  la  sécrétion  testiculaire  sur  les  glandes  surrénales.  F,  Deleni. 

i045)  Sur  l’excitabilité  de  l’Écorce  Cérébrale  du  chien  nouveau-né, 

par  E.  Galante.  Rivista  di  Patoloijia  neroosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fasc  4  p  256 
avril  1911. 

•Cet  article  est  une  réponse  à  quelques  objections  formulées  par  van  Itynberk. 
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L’auteur  rappelle  qu’à  la  suite  de  l’excitation  de  l’écorce  cérébrale  des  chiens 
nouveau-nés  par  des  solutions  de  curare,  il  se  produit  des  réactions  motrices  de 
forme  tonique  et  tonico-clonique.  Les  réactions  sont  d’abord  exclusivement  loca¬ 
lisées  du  côté  opposé  à  la  zone  motrice  excitée.  Ce  n’est  qu’au  neuvième  jour 
d’âge  du  petit  animal  que  ces  réactions  deviennent  bilatérales  et  de  plus  en  plus 
énergiques. 

Mais  si,  au  lieu  de  la  convexité  du  cerveau,  l’on  excite  les  noyaux  de  la  base 
ou  bien  le  cervelet  d’un  seul  côté,  les  convulsions  qui  s’ensuivent  sont  toniques 
et  généralisées,  cela  dès  la  naissance,  à  toute  la  musculature  du  corps;  mais  ce 
qui  caractérise  ces  derniers  mouvements,  c’est  qu’ils  sont  harmoniques  comme 
s’ils  devaient  exprimer  un  état  de  conscience;  et  cette  expression  est  si  nette 
qu’elle  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  signification  de  ces  mouvements. 

F.  ÜKLENI. 

1046)  Procédés  de  recherche  de  la  Résistance  à  la  Fatigue  chez  l’En- 
lant.  Rapports  de  ce  phénomène  avec  l’Évolution  de  l’être,  essai 
de  valeur  pronostique,  par  André  Collin.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV, 
n"  60,  p.  1061,  20  Juin  1011. 

Tous  les  enfants,  jusqu’à  2  ans  8  mois  environ,  résistent  d’une  façon  spéciale 
à  la  fatigue.  Ceci  peut  être  mis  en  évidence  par  la  longueur  de  l’expérience  du 
bras  levé  ou  par  le  fait  qu’ils  ne  baissent  qu'un  bras  quand  une  impulsion 
unilatérale  leur  est  donnée.  Ce  fait  doit  être  rattaché  à  tous  les  autres  signes 
dits  de  débilité  motrice  physiologique.  Il  persiste  plus  longtemps. 

Etant  donné  qu'il  n’existe  point  chez  Tidiot  et  chez  l'imbécile,  sa  constatation 
peut  rendre  des  services  cliez  les  enfants,  pour  lesquels  on  pourrait  craindre 
l’idiotie  et  l’imbécillité,  en  montrant  que  leur  système  nerveux,  retarde  dans 
son  évolution,  n’est  pas  terminé  et  que  beaucoup  des  systèmes  constatés  s'éva¬ 
nouiront  tôt  ou  tard. 

Mais  inversement,  il  s’agit  toujours  de  sujets  à  côté  de  la  normale.  La  pro¬ 
longation  de  ce  signe  permet  de  dépister  précocement  de  futurs  psycbonévro- 
pathes.  E.  Feindel. 

1047)  Le  Réflexe  de  Flexion  d’un  membre  avec  Extension  réflexe  du 
membre  contra-latéral.  Marche  réflexe  et  Maintien  réflexe  de  la 
Station,  par  C.-.S.  SuERitiNGïON,  Journal  of  Physiology,  vol.  XL,  rr  1-2, 
p.  28-121,  26  avril  1910. 

Cet  important  travail  précise  les  différents  mécanismes  qui  entrent  en  action 
pour  l’exécution  de  la  marche  et  le  maintien  de  la  station  debout.  Il  s’agit  là  de 
rétlexes  que  l’on  observe  à  l’état  de  pureté  lorsque  l’intervention  des  centres 
supérieurs  est  supprimée  par  la  section  du  névraxe  à  un  niveau  plus  ou  moins 
élevé,  c’est-à-dire  chez  des  animaux,  chiens  et  chats,  décérébrés  ou  décapités. 

L’auteur  définit  la  nature  et  l’intensité  dp  l’excitation  nécessaire  pour  provo¬ 
quer  la  flexion  d’un  membre  et  l’extension  simultanée  du  membre  contralatéral. 
Les  excitations  cutanées,  celles  de  la  plante  surtout,  interrompues  ou  continues, 
le  déplacement  des  membres  mettent  en  action  le  réllexe  ;  si  l’extension  du 
membre  contralatéral  a  été  assez  énergique,  elle  détermine  à  son  tour  la  flexion 
consécutive  de  ce  membre  contralatéral  et  l’extension  du  membre  le  premier 
excité  et  fléchi.  Les  mouvements  de  la  marche,  ainsi  amorcée,  se  poursuivent 
plus  ou  moins  longtemps.  Il  est  à  remarquer  que  les  mouvements  de  lu  marche, 
de  la  course,  de  la  fuite  (acte  de  défense)  sont  similaires;  aussi  semblc-t-il 
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nécessaire,  et  l’expérience  le  démontre,  que  les  excitations  de  caractère  nocif  sont 
particulièrement  aptes  à  déclancher  les  mouvements  alternatifs  des  membres. 
Dans  de  certaines  conditions  de  préparation  des  animaux  et  d’excitation  bila¬ 
térale,  c’est  l’extension  tonique  réflexe  des  quatre  membres  que  l’on  obtient. 
L’animal  dépourvu  de  ses  centres  réflexes  supérieurs  reproduit  l’attitude  debout 
propre  à  son  espèce. 

Les  mouvements  alternatifs  de  la  marche  et  le  réflexe  tonique  d’attitude  étant 
étudiés,  il  fallait  encore  faire  marcher  l’animal  sans  cerveau,  tenant  debout  sur 
ses  pattes.  L’auteur  parvient  à  mettre  la  marche  en  train. 

Le  travail  actuel,  on  le  voit,  constitue  une  contribution  extrêmement  impor¬ 
tante  à  l’une  des  questions  les  plus  complexes  de  la  physiologie  du  mouvement. 

Thoma. 

1048)  Études  sur  la  Croissance  du  système  Nerveux  des  Mammifères, 
Discours  présidentiel,  par  llENnv-ll.  Uonai.dson.  The  Journal  of  Nervous  and 
mental  Diseuse,  vol.  XXX VIII,  n»  5,  p.  257-266,  mai  1911. 

L’auteur  résume  dans  ce  discours  de  fin  de  session  le  travail  fait  par  lui-même 
ou  sous  sa  direction  et  qui  a  permis  d’aboutir  à  des  notions  précises  concernant 
la  croissance  et  les  dimensions  du  système  nerveux,  ses  rapports  avec  le  poids 
de  l’organisme,  dans  des  conditions  divei’ses,  etc.,  toutes  notions  susceptibles 
de  mesure  et  traduisant  l’activité  des  éléments  nerveux. 

Thoma. 

1049)  Nouvelles  observations  sur  la  Régénération  du  Tractus  médul¬ 
laire  des  Ganglions  intervertébraux,  par  Giuseppe  d’Abu.xdo  (Catane), 
liivista  Ualiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  IV,  fasc.  1, 
p.  289-320,  juillet  1911. 

Plusieurs  centimètres  de  la  moelle  de  chats  nouveau-nés,  comprenant  le  ren¬ 
flement  lombaire,  sont  enlevés  ;  les  ganglions  spinaux  sont  laissés  en  place. 
L’auteur  cherche  à  se  rendre  compte  de  la  façon  dont  s’effectue  la  croissance 
des  fibres  nouvelles  qui,  parties  des  ganglions,  pénètrent  dans  le  canal  rachi¬ 
dien.  11  remarque  que,  suivant  l’intensité  du  traumatisme  opératoire,  le  gan¬ 
glion  rachidien  pousse  ses  deux  racines  ascendante  et  descendante  ou  n’en 
pousse  qu’une.  C’est  dans  la  cellule  nerveuse  des  ganglions  que  réside  le  maxi- 
niiim  du  potentiel  de  croissance  des  fibres  ;  mais  quelques  autres  facteurs  favo¬ 
risent  cette  croissance  ou  la  dirigent;  tels  sont  les  courants  lymphatiques  de  la 
cavité  vertébrale,  les  processus  anatomo-pathologiques  locaux  et  les  caillots 
sanguins  qui  offrent  à  la  croissance  des  fibres  des  voies  de  moindre  résistance. 

F.  Deleni. 

1050)  Sur  les  altérations  de  l’appareil  Réticulaire  interne  des  Cellules 
nerveuses  des  Ganglions  spinaux  à  la  suite  de  l’Empoisonnement 
par  le  Plomb  et  la  Strychnine,  par  Pihtho  Battistkssa  (Milan).  Hivista 
Ualiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  IV,  fasc.  8,  p.  345- 
355,  août  1911. 

Le  fait  important  à  signaler  ici,  c’est  que  le  réseau  endocellulaire  de  Golgi 
prend  une  part  active  aux  processus  pathologiques  et  qu’il  présente  des  modifi¬ 
cations  variant  selon  la  nature  et  selon  la  façon  d’agir  de  l’agent  pathogène. 

F.  Deleni. 
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1051)  Le  processus  de  disparition  des  Cellules  nerveuses  dans  la 
transplantation  des  Ganglions  spinaux,  par  1’.  Aaosri  (l’arme). 
lUvisIn  ili  Paloloijia  nermsa  e  mentale,  vol,  XV,  i’asc.  9,  |i  555-572,  scpUmihrc 

1910. 

Les  phénomènes  que  l’on  observe  dans  les  ganglions  greffés  expérimentale¬ 
ment  ne  sont  pas  identiques  au  centre  et  à  la  jiériphérie  ;  au  centre  le  tj'pe  de 
disparition  des  cellules  avec  active  réaction  péricelhilaire  prédomine  ;  à  la  péri¬ 
phérie  il  y  a  plutôt  cytolyse  avec  réaction  proliférante  de  médiocre  intensité  des 
cellules  satellites.  De  plus,  l’invasion  des  polynucléaires  est  plus  grande  qu’à  la 
périphérie. 

Les  éléments  environnant  les  cellules  nerveuses  altérées  n’y  pénètrent  pas 
par  effraction,  mais  à  la  faveur  des  tissures  qui  se  produisent  spontanément 
dans  le  protoplasma  qui  meurt;  la  neuronophagie  est  une  nécrophagie. 

K.  Deleni. 

1052)  Sur  la  Régénération  du  Système  Nerveux,  par  Ettorino  Uossi  (Flo¬ 
rence).  Itivisla  di  Patologia  lier Düsa  e  mentale,  vol.  XVI,  Case.  4,  p.  193-213,  avril 

1911. 

Cet  important  travail,  avec  17  figures  dans  le  texte  et  une  planche  de  micro¬ 
photographies,  décrit  de  nombreux  aspects  présentés  par  les  fibres  en  régé¬ 
nération  nerveuse  et  sur  la  médiocre  régénération  du  tissu  nerveux  central. 

F.  Deleni. 

1053)  Dégénération  et  Régénération  des  neris  périphériques  chez  les 
lapins  Thyroïdectomisés,  par  M,  Zalla  (de  Florence).  lUrista  di  Palologia 
nermsa  e  mentale,  vol.  XVI,  fasc.  4,  p,  214-227,  avril  1911. 

D’après  l’auteur  l’ablation  complète  de  la  glande  thyroïde  ne  modifie  pas  d’une 
façon  appréciable,  au  moins  chez  le  lapin,  l’évolution  des  processus  de  dégéné¬ 
ration  et  de  régénération  qui  se  développent  dans  les  nerfs  périphériques  à  la 
suite  de  l’interruption  de  leur  continuité.  F.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE 

1054)  Contribution  à  l’étude  des  Douleurs  d’origine  Centrale,  par 

Gustavo  Mattirolo  (de  Turin). La  IHforma  medica,  an  XXVII,  n“  31,  p.  846-851, 

31  juillet  1911. 

Il  s’agit  dans  l’observation  actuelle  d’un  homme  de  59  ans,  qui  présenta  des 
accès  d’épilepsie  Jacksonienne,  puis  de  la  parésie  des  membres  du  côté  droit.  Ce 
malade  se  plaignait  de  ressentir  de  vives  douleurs  spontanées  dans  les  membres 
du  côté  droit,  il  localisait  surtout  ces  douleurs  aux  extrémités  ;  ces  troubles  de 
la  sensibilité  subjective,  tantôt  paresthésies,  tantôt  douleurs  vraies  persistèrent 
pendant  toute  la  vie  du  malade.  Au  point  de  vue  objectif  on  constatait  une 
hyperesthésie  cutanée  manifeste  ;  la  pression  des  masses  musculaires,  les  mouve 
ments  passifs  étaient  douloureux. 

A  l’autopsie  de  cet  homme,  on  constata  la  présence  d’une  tumeur  cérébrale 
(gliome  central  à  cellules  géantes)  qui  occupait  les  circonvolutions  centrales  et 
la  partie  du  lobe  pariétal  gauche.  La  néoplasie  n’intéressait  pas  le  corps  calleux 
et  ne  pénétrait  nulle  part  dans  le  ventricule  latéral.  Hien  d’anormal  dans  le  tha¬ 
lamus,  dans  le  noyau  lenticulaire  ni  dans  la  capsule  interne. 
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Cette  observation  tend  à  démontrer  qu’une  tumeur  développée  lentement  au 
niveau  des  circonvolutions  centrales  et  de  la  partie  antérieure  du  lobe  pariétal 
peut  donner  lieu,  en  outre  de  la  paralysie  et  des  phénomènes  convulsifs  des 
membres  du  côté  opposé,  à  des  douleurs  à  type  névralgique  dans  ces  mêmes 
membres. 

La  tumeur,  au  niveau  des  circonvolutions  centrales,  intéressait  la  partie  supé¬ 
rieure  et  moyenne  de  ces  circonvolutions,  c’est-à-dire  les  centres  psycho-moteurs 
des  membres  supérieur  et  inférieur;  la  partie  de  cette  zone  qui  correspond  à 
l’innervation  de  la  face  était  respectée. 

La  maladie  avait  débuté  par  des  accès  d’épilepsie  jacksonienne  localisés  à  la 
moitié  droite  du  corps,  accès  jacksoniens  qui  alternaient  avec  des  spasmes  du 
bras  droit  et  de  la  jambe  droite.  Ces  convulsions,  traduisant  l’irritation  des 
centres  psychomoteurs,  durèrent  tout  le  temps  de  la  maladie  ;  cela  signifie  que 
les  éléments  nerveux  au  niveau  de  la  tumeur  furent  détruits  avec  une  grande 
lenteur  et  purent  supporter  pendant  un  très  long  temps  l’influence  de  l’irrita¬ 
tion. 

Il  est  nécessaire  de  rappeler  à  ce  propos  que  les  éléments  gliomateux  pénè¬ 
trent  parmi  les  éléments  nerveux,  les  dissocient,  les  compriment,  mais  ne  les 
détruisent  que  lentement.  Ce  développement  particulier  au  gliome  fait  com¬ 
prendre  pourquoi,  chez  le  malade  en  question,  les  phénomènes  d’irritation 
durèrent  pendant  une  période  extrêmement  prolongée.  Mais  l’irritation  exercée 
par  la  néoplasie  sut  également  se  faire  ressentir  sur  les  éléments  sensitifs  ;  et 
c’est  à  cela  que  l’on  doit  imputer  la  détermination  des  douleurs.  Il  faut  noter 
que  la  tumeur  n’était  pas  limitée  à  la  zone  rolandique,  mais  qu’elle  s’étendait  à 
une  grande  partie  du  lobe  pariétal,  zone  à  laquelle  on  tend  de  localiser  la  per¬ 
ception  des  impressions  sensitives. 

Donc,  dans  le  cas  actuel,  il  semble  avoir  existé  deux  conditions  favorables  à 
la  production  des  douleurs  dans  les  lésions  corticales  et  sous-corticales;  ce  sont  : 
1“  l’extension  de  l’altération  à  toute  ou  presque  à  toute  la  zone  corticale  et  sous- 
corticale  considérée  comme  l’aire  de  la  projection  sensitive  ;  2"  la  nature  de 
l’altération  qui,  dans  le  cas  particulier,  était  représentée  par  une  tumeur  infil¬ 
trante  et  lentement  destructive. 

Il  est  à  croire  que  la  rareté  des  cas  de  douleurs  périphériques  dues  à  l’irrita¬ 
tion  corticale  ou  sous-corticale  dépend  de  l’absence  habituelle  d’une  de  ces 
conditions.  Il  est  certain  que  les  lésions  très  étendues,  telles  ijue  les  hémorra¬ 
gies  abondantes,  les  grands  ramollissements,  les  abcès  volumineux,  détruisent 
trop  rapidement  les  cléments  nerveux  pour  que  la  période  d’irritation  ait  le 
temps  de  se  manifester.  Ce  sont  là,  du  reste,  des  lésions  subites  et  considérables 
qui  déterminent  des  ictus  suivis  d’un  coma  auquel  le  malade  ne  survit  que 
rarement.  F.  Deleni. 

1055)  Note  sur  le  Réflexe  plantaire  croisé,  par  IlvnoN  Bbamwell  (Edim¬ 
bourg).  lieview  of  Neurology  and  Psi/chiatry,  vol.  IX,  n"  2,  p.  49-53,  février  1911. 

En  1908  l’auteur  a  publié  un  cas  d’hémiplégie  dans  lequel  on  constatait  une 
condition  particulière  du  réflexe  plantaire  ;  l’excitation  de  la  plante  du  pied  du 
côté  paralysé  produisait  l’excitation  du  gros  orteil  du  côté  paralysé,  tandis  que 
l’excitation  de  la  plante  du  pied  du  côté  sain  produisait  la  flexion  du  gros  orteil 
de  ce  même  côté  sain  et  ainsi  du  côté  paralysé. 

Depuis  cette  époque  des  cas  analogues  ont  été  rencontrés  par  divers  observa¬ 
teurs,  11  en  existe  aussi  qui  se  présentent  d’une  autre  façon.  Actuellement  l’au- 


608 


REVUE  NBUBOLOGIQUE 


leur  observe  un  ancien  liémiplégique  à  gauche  chez  qui  l’excitation  de  la  plante 
du  côté  paralysé  détermine  l’extension  de  l’orteil  :  l’excitation  de  la  plante 
du  côté  non  paralysé  détermine  également  le  phénomène  de  Babinski ,  Dans  ce 
cas,  existe  un  double  réflexe  plantaire  en  flexion  ;  l’excitation  de  la  plante  du 
côté  gauche,  côté  paralysé,  détermine  la  flexion  du  gros  orteil  à  droite  et  l’exci¬ 
tation  de  la  plante  du  côté  droit  non  paralysé  détermine  la  flexion  du  gros  orteil 
à  gauche,  côté  paralysé. 

Cet  ensemble  de  choses  reçoit  difficilement  une  explication.  11  en  est  de  même 
pour  le  cas  suivant  où  il  s’agissait  d’une  lésion  médullaire  consécutive  à  un  trau¬ 
matisme  de  la  région  dorsale;  le  signe  de  Babinski  existait  des  deux  côtés  et 
l’excitation  de  l’une  comme  de  l’autre  plante  produisait  le  signe  de  Babinski  des 
deux  côtés  du  corps. 

Pour  résumer  la  discussion  on  peut  dire  que  les  observations  de  l’auteur  con¬ 
cernant  le  réflexe  plantaire  croisé  démontrent  ;  1"  qu’il  y  a  un  grand  nombre 
de  cas  d’hémiplégie  dans  lesquels  le  réflexe  se  fait  en  extension  du  côté  paralysé 
par  l’excitation  de  la  plante  du  pied  du  côté  sain  ; 

2"  Dans  quelques  rares  cas  d’hémiplégie  dans  lesquels  le  réflexe  s’effectue  en 
extension  d’un  côté  comme  de  l’autre,  un  double  réflexe  en  flexion  peutêtre  obtenu  ; 
le  réflexe  en  flexion  peut  être  déterminé  du  côté  paralysé  par  l’excitation  de  la 
plante  du  côté  opposé  ; 

3“  Dans  quelques  cas  rares  où  l’on  constate  des  deux  côtés  le  réflexe  en  exten¬ 
sion  un  double  réflexe  croisé  se  reproduit  également  en  extension. 

Il  paraît  très  difficile  de  concevoir  une  théorie  expliquant  ces  phénomènesd’une 
façon  satisfaisante.  Thoma. 

1056)  Le  Réflexe  plantaire  contralatéral,  par  Authuh  Wii.uabd  Fairbanks. 

Review  of  Neuroloyy  and  Psychiatry,  vol.  IX,  n“  5,  p.  225-240,  mai  1911. 

Les  observateurs  ont  rapporté  différentes  formes  du  réflexe  plantaire  contra¬ 
latéral.  L’auteur  en  signale  une  nouvelle  qui  consiste  en  un  double  réflexe 
croisé  en  extension,  alors  que  l’on  ne  peut  obtenir  de  réflexe  direct  d’aucune 
sorte,  ni  en  extension,  ni  en  flexion.  Cette  modalité  de  réflexe  plantaire  a  été. 
observée  chez  un  homme  atteint  d’une  syphilis  cérébro-spinale  dans  laquelle  les 
deux  faisceaux  pyramidaux  étaient  intéressés.  A  gauche  il  existait  une  hémi¬ 
plégie,  à  droite  la  participation  du  faisceau  pyramidal  était  marquée  par 
l’aphasie  et  par  l’exagération  de  tous  les  réflexes.  Le  malade  est  resté  plusieurs 
mois  en  observation;  jamais  on  n’a  pu  obtenir  le  phénomène  de  Babinski  du 
côté  paralysé  ;  dans  les  premières  semaines,  il  n’y  avait  pas  de  signe  d’Op- 
penheim;  puis  ce  signe  est  apparu  du  côté  paralysé,  quelques  semaines  plus 
tard  le  signe  devint  double,  et  à  ce  moment  on  pouvait  observer  le  signe  d’Op- 
penheim  contra  latéral. 

Alors  que,  comme  il  a  été  dit,  il  n’y  avait  pas  de  réflexe  direct  du  gros  orteil 
en  extension,  il  se  produisait  une  extension  typique  du  gros  orteil  du  côté  droit 
avec  écartement  des  autres  orteils  toutes  les  fois  qu’on  essayait  d’obtenir  le 
Babinski  à  gauche  (côté  paralysé).  Une  réponse  similaire,  mais  moins  pro¬ 
noncée,  s’effectuait  du  côté  paralysé  lorsque  la  plante  du  côté  droit  était  excitée. 

Le  malade  fut  soumis  à  un  traitement  antisyphilitique  énergique  pendant 
7  semaines,  si  bien  qu’il  guérit  de  son  hémiplégie  gauche  et  de  son  aphasie;  il 
recommença  à  marcher  et  à  parler,  et  quitta  l’hôpital.  Dans  sa  famille,  il  con¬ 
tinua  le  traitement  avec  rigueur,  et  lorsqu’on  le  revit  il  était  complètement 
guéri,  et  le  réflexe  plantaire  direct  se  faisait  en  flexion  des  deux  côtés. 
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Il  est  difficile  d’expliquer  ce  fait;  l’auteur  s’efforce  d’j  arriver;  il  édifie  et 
développe  une  théorie  de  la  réflectivité  plantaire  directe  et  croisée  en  partant  de 
cette  conception  de  Knapp  que  le  phénomène  des  orteils  en  extension  est  sim¬ 
plement  un  réflexe  spinal,  alors  que  la  réponse  en  flexion  est  un  phénomène 
cérébral.  Thoma. 

1057)  Réflexe  plantaire  croisé  en  extension  unilatéral,  par  Léonahd-J. 
Kidd.  Review  of  Neurologn  and  Psychiatry,  an  IX,  n»  6,  p.  302-304,  juin  1911. 

L’auteur  signale  une  forme  nouvelle  de  réflexe  plantaire  croisé  :  réflexe  direct 
bilatéral,  avec  réflexe  croisé  en  extension  unilatéral.  Les  quatre  cas  où  cette 
modalité  réflexe  a  été  observée  étaient  des  scléroses  en  plaques  de  type  paraplé¬ 
gique. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  d’étudier  le  phénomène  croisé  chez  le  malade 
couché  dans  son  lit  pour  pouvoir  comparer  les  résultats  de  divers  observateurs. 

'I’homa. 

1058)  Une  méthode  certaine  et  simple  pour  obtenir  le  Réflexe  rotu- 

lien,  par  Lühhan  Pope  (Louisville).  The  Journal  of  the  A  merican  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  LVl,  n»  23,  p.  1705,  10  juin  1911. 

La  malade  est  étendu  sur  un  fauteuil  et  ses  jambes  reposent  sur  le  sol.  Le 
marteau  frappe  le  tendon  rotulien  et  la  main  gauche,  embrassant  les  muscles 
au-dessus  du  genou,  perçoit  leur  contraction. 

D’après  l’auteur  la  position  donnée  au  malade  supprime  toute  inhibition  volon¬ 
taire  ou  involontaire  du  réflexe.  Thoma. 

1059)  L’Anesthésie  en  plaques,  par  ü.  Calligahis.  Rivista  üaliana  di  Neuropa- 
tologia,  Psichiatria  ed  Eleltroterapia,  vol.  IV,  fasc.  8,  p.  337-344,  août  1911. 

L’auteur  s’élève  contre  la  manière  un  peu  sommaire  suivant  laquelle  on 
recherche  d’habitude  les  limites  de  l’anesthésie  hystérique  ;  lorsqu’il  s’agit  de 
plaques  d’anesthésie,  l’exploration,  faite  avec  soin  et  méthodiquement,  recon¬ 
naît  que  les  surfaces  sont  terminées  par  des  lignes  droites.  En  d’autres  termes, 
les  plaques  d’anesthésie  hystérique  ne  sont  pas  rondes,  mais  carrées.  11  faudrait 
voir  là  un  vestige  de  la  métamérie  ;  de  pareilles  plaques  anesthésiques  pour¬ 
raient  être  aussi  rencontrées  dans  certaines  maladies  organiques. 

F.  ÜELENI. 
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CERVEAU 

1060)  Tumeurs  du  Cerveau,  par  Kogkr  Voisin.  La  Clinique,  an  VI  n”  23 
p.  358,  9  juin  1911. 

Les  tumeurs  du  cerveau  sont  plus  fréquentes  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte. 
L’auteur  les  étudie  dans  leur  marche  progressive  et  dans  leurs  symptômes  révéla¬ 
teurs.  11  expose  les  modes  de  traitement  qui  leurs  sont  applicables. 

E.  Fbindkl. 
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1061)  Néoplasme  intracrânien.  Diagnostic  précoce  et  traitement, 

par  ïom-A.  Williams  (Washington).  The  american  Journal  of  the  medical  Sciences, 
vol.  CXLII,  n«  1,  p.  42-47,  juillet  1911. 

L’auteur  s’attache  h  montrer  qu’il  est  de  nécessité  impérieuse  d’examiner  avec 
soin  tout  malade  se  plaignant  de  phénomènes  encéphaliques  mal  déterminés.  Ce 
n’est  qu’à  la  faveur  d’un  tel  examen  que  les  tumeurs  crâniennes  peuvent  être 
soumises  à  l’intervention  précoce,  la  seule  capable  de  donner  des  succès  fréquents 
et  complets.  Thoma. 

1062)  Tumeur  extracérébrale  dans  la  région  de  l’Hypophyse,  par 

F. -J.  Fahnel.  New-York  neurological  Society,  6  décembre  1910.  The  Journal  of 
Nervous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXVIII,  n"  4,  p.  240,  avril  1911. 

Il  s’agit  d’une  tumeur  attenant  à  l’hypophyse.  Il  ne  fut  pas  constaté  de 
symptômes  indiquant  la  participation  du  lobe  antérieur  ni  du  lobe  postérieur  de 
l’hypophyse.  L’histologie  démontra  que  la  tumeur  dérivait  de  l’ectoderme  et 
qu’elle  était  extra-cérébrale  :  sa  structure  était  celle  d’un  papillo-adénome. 

Thoma. 

1063)  Tumeur  du  Centre  ovale  fronto-rolandique,  du  Fornix  et  du 
Corps  calleux,  par  G.  Mingazzini  (de  Home).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  men¬ 
tale, yol.  XVI,  fasc.  3,  p.  129-143,  mars  1911. 

Il  s’agit  d’une  tumeur  qui  intéressait  le  fornix,  les  deux  tiers  antérieurs  du 
corps  calleux  et  avait  envahi,  à  droite,  le  centre  ovale  des  circonvolutions  pre¬ 
mière  et  deuxième  frontales,  à  gauche  une  partie  du  centre  ovale  fronto-rolan¬ 
dique. 

D’après  le  syndrome  présenté  pendant  la  vie,  il  était  facile  de  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  tumeur,  impossible  d’en  établir  le  siège;  l’auteur  tenait  plutôt  pour  une 
localisation  cérébelleuse. 

De  cette  observation  anatomo-clinique,  il  cherche  à  tirer  quelques  données 
utiles  au  diagnostic.  F.  Deleni. 

1064)  Un  sarcome  du  Cerveau.  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs 
cérébrales,  par  Luioi  MATTioLi(Fadoue).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  XVI,  fasc.  5,  p.  28S-289,  mai  1911. 

Observation  d’un  cas  de  tumeur,  de  forme  arrondie,  du  diamètre  de  4  centi¬ 
mètres,  qui  siégeait  entre  la  moitié  postérieure  des  II*  et  111*  frontales  et  le  tiers 
moyen  de  la  frontale  ascendante. 

Le  diagnostic  de  tumeur  intra-cranienne  était  évident  ;  mais  celui  de  la  loca¬ 
lisation  était  plus  difficile  à  faire;  il  s’agissait  d’une  aliénée  internée  présentant 
des  alternatives  d’excitation  et  de  dépression  ;  le  point  de  départ  des  accès  d’épi¬ 
lepsie  jacksouienne  (face)  faisait  penser  à  une  tumeur  à  cheval  sur  la  partie  infé¬ 
rieure  du  sillon  prérolandique.  F.  Deleni. 

1065)  Cas  d’Hémiplégie  droite  lentement  progressive  faisant  penser 
à  une  Tumeur  cérébrale.  Opération,  pas  de  Tumeur,  par  F.-E  Bai*- 
TEN.  Proeeedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  8,  Neuro¬ 
logical  Section,  p.  45,  4  mai  1911. 

L’hémiplégie  en  question  a  été  très  lentement  progressive  vu  que  les  premiers 
symptômes  d’affaiblissement  de  la  jambe  remontent  à  5  ans.  L’intervention  ne 
permit  pas  de  trouver  la  cause  de  cette  hémiplégie.  Thoma. 
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1066)  Diagnostic  d’une  Tumeur  ou  d’un  Abcès  du  lobe  Temporo- 
sphénoïdal  avec  relation  d'un  cas  opéré,  par  Foster  Kennedy  (New- 
York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LVI,  n”  22,  p  1639, 
3  juin  1911. 

L’auteur  décrit  un  sj-ndrome  temporo-sphénoïdal  dont  les  caractères  les  plus 
importants,  que  la  lésion  soit  située  à  droite  ou  qu’elle  soit  à  gauche,  sont 
d’abord  un  état  psychique  d’onirisme  et  ensuite  des  attaques  épileptiformes  pré¬ 
cédées  par  une  aura  sensorielle  (phénomènes  gustatifs  et  olfaclifs  violents 
accompagnés  ou  non  de  mouvements  de  mastication).  Thoma. 

1067)  Abcès  Cérébral  d’origine  Otique,  par  Lannois  et  Naz.  Soc.  nat.  de  Méd, 

de  Lyon,  30  janvier  1911. 

11  s’agit  d’un  abcès  otogône  contenu  dans  l’épaisseur  du  lobe  temporal  et 
donnant  des  phénomènes  secondaires  de  méningite.  P.  Rocuaix. 

1068)  Névrite  rétrobulbaire  comme  signe  certain  des  Tumeurs  et 
Abcès  des  lobes  Frontaux,  par  I'osteu  Kennedy.  American  Journal  of  the 
medical  Sciences,  n”  474,  p.  355-369,  septembre  1911. 

Dans  le  présent  mémoire,  l’auteur  examine  en  détail  les  différents  symptômes 
objectifs  ou  subjectifs  manifestés  dans  une  série  de  6  cas  de  lésion  envahissante 
des  lobes  frontaux.  Dans  5  de  ces  cas  le  bien  fondé  du  diagnostic  fut  confirmé 
par  l’opération.  Dans  le  sixième  il  ne  fut  procédé  qu’à  une  décompression  pallia¬ 
tive  et  la  tumeur  n’a  pas  été  vue  ;  néanmoins  la  rectitude  du  diagnostic  n’est  pas 
douteuse. 

Les  6  cas  en  question  sont  présentés  en  série  parce  que  tous  présentent  un 
même  complexus,  aisé  à  mettre  en  évidence  et  dont  la  signification  est  décisive; 
ce  complexus  ne  saurait  être  réalisé  par  une  lésion  qui  n’exercerait  pas  une 
compression  sur  la  surface  inférieure  d’un  lobe  frontal. 

Le  signe  sur  lequel  l’attention  se  trouve  ici  retenue  est  la  production  d’une 
névrite  rétrobulbaire  vraie  avec  une  formation  d’un  scotome  central  et  atrophie 
optique  primaire  du  côté  de  la  lésion,  avec  œdème  de  la  papille  concomitant 
pour  l’œil  du  côté  opposé. 

D’après  l’auteur,  si  un  malade  est  porteur  d’une  tumeur  céi’ébrale,  et  s’il 
développe  une  névrite  rétrobulbaire  unilatérale,  —  il  est  certain  que  la  tumeur 
est  située  à  la  partie  inférieure  du  lobe  frontal  du  côté  où  se  constatent  la 
névrite  rétrobulbaire  et  l’atrophie  optique  primaire. 

L’auteur  considère  certains  points  importants  de  la  structure  et  de  la  patho¬ 
logie  des  nerfs  optiques;  il  discute  le  mode  de  production  des  phénomènes  symp¬ 
tomatiques  décrits  ;  il  termine  en  commentant  ses  observations. 

Thoma. 

1069)  Tumeur  Cérébrale  avec  Astéréognosie.  Opération.  Guérison, 

par  J. -S.  Edwahs  et  J.-M.  Cotterill  {Edimbourg).  Revieiv  of  Neuroloyy  and  Psy- 
chiatry,  vol,  IX,  n"  4,  p.  157-169,  avril  1911. 

Le  cas  actuel  est  d’un  intérêt  spécial  à  deux  points  de  vue  :  1"  en  raison  de 
la  valeur  localisatrice  de  l’astéréognosie  et  du  spasme  artériel;  2'’  en  raison  de 
la  possibilité  d’une  guérison  après  ablation  d’un  gliome. 

D’autre  part  l’état  relevé  à  la  suite  de  l’opération  montre  que  :  1“  le  sens  sté- 
réognostiqueest  indépendant  de  toute  autre  sensibilité;  2°  la  destruction  partielle 
ou  l’ablation  de  la  circonvolution  post-pariétale  (lobule  pariétal)  peut  avoir  pour 
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couséquence  l’astéréognosie  complète  et  absolue  de  la  main  du  côté  opposé 
sans  participation  d’une  autre  sensibilité  et  sans  affaiblissement  musculaire. 

Tous  les  symptômes  dont  souffre  actuellement  le  malade  (douleurs,  cépha¬ 
lée,  vertige)  doivent  être  rapportés  à  la  présence  d’une  grosse  hernie  céré¬ 
brale . 

La  seule  condition  pathologique  résultant  des  effets  destructifs  de  la  tumeur 
avant  l’opération  et  de  l’opération  elle-même  sont  :  1“  la  pâleur,  et  le  refroidis¬ 
sement  de  la  main  gauche  et  du  bras  gauche  dû  à  un  spasme  artériel  évident  ; 
2“  l’astéréognosie  absolue  et  permanente  de  la  main  gauche  ;  ces  deux  symptômes 
doivent  être  mis  en  rapport  avec  la  lésion  de  la  circonvolution  post-pariétale  du 
côté  opposé.  Thomas. 

1070) L’Apraxie  et  les  lésions  du  Corps  calleux,  par  A.  Giannklli.  liwista 

di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV,  fasc.  t),  p.  S37-5.'Î4,  septembre  1910. 
Dans  cet  article,  qui  est  une  mise  nu  point  et  une  revue  des  travaux  anté¬ 
rieurs,  l’auteur  envisage  le  symptôme  apraxie  en  soi,  le  rôle  que  peut  jouer  la 
lésion  du  corps  calleux  dans  sa  détermination,  et  il  discute  la  localisation  de 
l’apraxie.  F.  Deleni. 

1071)  Neurologie  de  l’Apraxie,  par  Geohge-V.-N.  Deadborn  (Cambridge, 
Mass.).  Boston  medical  and  surgical  Journal,  vol.  CLXIV,  p.  783,  1“' juin  1911. 

Le  petit  enfantes!  apraxique;  il  ne  devient  capable  d’exécuter  des  mouvements 

volontaires  que  lorsqu’il  a  acquis  l’idée  des  trois  dimensions  de  l’espace,  vers  sa 
troisième  année  ;  à  ce  moment  seulement  l’enfant  possède  une  personnalité.  Or 
l’exécution  de  tout  acte  comporte  deux  éléments  :  la  connaissance  ou  la  recon¬ 
naissance  de  l’objet  qui  doit  être  déplacé  et  la  notion  de  l’espace  dans  lequel 
l’objet  doit  être  mû.  11  est  bien  invi'aisemblable  que  l’objet  et  que  l’espace  aient 
une  représentation  corticale  identique  ou  adjacente;  par  conséquent  il  semble 
que  ce  soit  mal  s’engager  que  de  chercher  une  localisation  corticale  de  l’apraxie. 

Thoma. 

1072)  Un  cas  d’ Apraxie  idéo-motrice  gauche  chez  un  Gaucher,  par 

Félix  Rose.  L’Encéphale,  an  VI,  n”  6,  p.  530-342,  10  juin  1911. 

L’auteur  rapporte  un  cas  typique  d’apraxie  idéo-motrice  limitée  aux  membres 
d’un  seul  côté  ;  cette  apraxie  gauche  est  survenue  chez  un  gaucher  congénital. 

L’observation  montre  que  l’apraxie  des  membres  supérieur  et  inférieur  gau¬ 
ches  fut  des  plus  typiques;  classique  également  fut  la  rétrocession  rapide  ou 
plutôt  la  rééducation  des  membres  apraxiques.  Il  est  à  remarquer  que  la  manière 
dont  s’est  accomplie  cette  rééducation  montre  de  la  façon  la  plus  évidente  le 
caractère  psychomoteur  de  l’apraxie,  qui  atteint  le  souvenir  d’un  mouvement 
donné  et  non  un  groupe  musculaire  ;  en  effet,  le  malade,  qui  au  début  présen¬ 
tait  une  apraxie  des  plus  marquées  de  tous  les  mouvements  du  membre  supé¬ 
rieur,  sauf  dans  l’acte  de  saisir,  réapprit  bientôt,  sous  l’influence  des  répéti¬ 
tions,  le  geste  du  salut  militaire,  alors  que  d’autres  mouvements  expressifs 
restèrent  impossibles,  parce  que  non  exercés.  A  signaler  encore  chez  lui  l’in¬ 
tensité  de  l’apraxie  au  début,  et  la  contracture  totale  du  membre  supérieur, 
avant  l’essai,  de  réaliser  le  mouvement  commandé. 

Le  malade  présente  en  outre  les  diverses  formes  de  la  persévération,  en  parti¬ 
culier  la  forme  clonique  qui  est  banale  et  la  forme  tonique  qui  parait  être  rare. 
(Impossibilité  de  relâcher  la  main.) 
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On  put  remarquer  en  outre  un  certain  degré  de  difficulté  dans  la  reconnais¬ 
sance  tactile  avec  la  main  gauche,  diffiçulté  qui  n’était  pas  corollaire  de 
l’apraxie,  le  malade  palpant  suffisamment  correcternont  les  objets.  Cette  agnosie, 
très  relative,  ne  portait  plus  à  la  fin  que  sur  les  objets  non  usuels,  alors  qu’au 
début  d’autres  objets,  d’un  usage  courant,  n’étaient  pas  reconnus.  Cette  agnosie 
relevait,  en  partie,  des  très  légers  troubles  de  la  sensibilité  superficielle,  au 
niveau  de  la  main  gauche  et  aussi  de  la  localisation  du  ramollissement 
cérébral. 

L’existence  de  l’agnosie  tactile  sans  cécité  ni  surdité  psychique  n’est  qu’un 
phénomène  partiel  résultant  du  siège  de  la  lésion,  comme  l’hémianopsie. 
Apraxie,  hémianopsie  homonyme  latérale  et  agnosie  tactile  légère  avec  hypoes- 
thésie  superficielle  de  la  main  du  côté  gauche,  en  dehors  de  l’existence  d’une 
parésie  ou  d’une  ataxie  corticale  du  même  côté,  n’indiquent  qu’une  chose,  c’est 
que  la  lésion  occupe,  dans  l’hémisphère  droit,  la  partie  sous-corticale  de  la 
région  pariétale  postérieure  (gyrus  supramarginalis),  et  que  la  lésion  est  assez 
profonde  pour  toucher  le  faisceau  optique.  E.  Feindel 

1073)  Un  cas  d’ Apraxie,  par  ItiÎMONn  (de  Metz)  et  Sauvage  (de  Toulouse) 

Société  anatomo-clinique  de  Toulouse,  20  février  1911.  Toulouse  médical  p  75 

1"  mars  1911. 

Le  malade  en  question  a  présenté,  depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  ce  syndrome 
«  apraxique  i  avec  quelques  particularités.  La  principale  réside  dans  l’impossi¬ 
bilité  où  se  trouve  le  sujet  de  tirer  la  langue  au  commandement.  A  aucun 
moment  on  n’a  pu  lui  faire  tirer  la  langue  hors  de  la  bouche,  ni  par  le  comman- 
menl  par  voie  verbo-auditive,  ni  par  le  commandement  par  voie  optique. 

Or,  le  malade  n’est  atteint  ni  de  cécité  psychique,  ni  de  surdité  verbale,  ni 
d’ataxie,  puisqu’il  boit  et  mange,  ne  s’engoue  pas,  articule  certains  mots.' On 
peut  même  voir  sa  langue,  grâce  à  un  artifice  qui  consiste  à  laisser  couler  une 
goutte  de  lait  sur  le  dos  de  la  timbale  et  à  lui  dire  de  la  lécher  :  il  s’exécute. 

C’est  donc  bien  de  phénomènes  d’apraxie  qu’il  s’agit.  Incomplets,  inconstants 
au  niveau  des  membres,  ils  se  sont  montrés  toujours  identiques  à  eux-mêmes 
au  niveau  de  la  langue. 

^  Il  parait  difficile  d’établir  s’il  s’agit  d’apraxie  motrice  ou  d’apraxie  idéatoire, 
c’est-à-dire  si  le  trouble  primitif  réside  dans  le  déclanchement  du  système  d’in¬ 
nervation  ou  dans  la  constitution  de  l’idée  directrice  de  l’acte  à  accomplir. 

On  est  en  droit  d’admettre  que  le  malade  qui  présente  depuis  3  ans  des  symp¬ 
tômes  évidents  de  démence  sénile  (affaiblissement  de  la  mémoire  et  du  juge¬ 
ment,  troubles  de  l’affectivité)  se  trouve  actuellement  à  un  stade  plus  avancé  de 
sa  cérébropathie,  et  fait,  en  plus  des  lésions  généralisées  de  tout  son  cerveau, 
des  lésions  en  foyer  siégeant  au  niveau  de  la  zone  du  langage  et  de  la  zone 
toute  voisine  des  mouvements  de  la  langue.  E.  Feindel. 

1074)  Un  cas  d’ Apraxie,  [)ar  'I’huelle.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale 

an  IV,  n“4,  p.  148-152,  21  avril  1911. 

Il  s’agit  d’une  femme  qui  présente  de  l’apraxie  unilatérale  gauche,  aussi 
marquée  dans  la  non-manipulation  que  dans  la  manipulation  des  objets,  dans 
les  actes  simples  que  dans  les  actes  complexes,  plutôt  exagérée  dans  l’imitation 
des  mouvements,  laissant  indemnes  les  actes  habituels,  et  qui  par  suite  devrait 
être  rangée  dans  la  forme  idéo-motrice  de  Liepinann.  Mais  des  troubles  intel¬ 
lectuels  importants  (amnésie,  désorientation,  aprosexie,  persévération)  et  à 
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certains  moments  la  généralisation  de  l’apraxie,  font  que  par  certains  côtés 
l’apraxie  apparaît  comme  idéatoire  ;  d’autre  part,  il  existe  pour  la  main 
gauche  de  l’asynibolie  et  de  l’astéréognosie  d’où  également  origine  sensorielle 
de  l’apraxie. 

Ce  cas-ci  prouve  que  les  diverses  variétés  d’apraxie  peuvent  se  rencontrer  sui¬ 
te  même  sujet.  E.  E. 

1075)  Cas  d'Asymbolie  sans  Astéréognosie  ni  troubles  de  la  Sensibi¬ 
lité,  par  Alfrku  Gorüon.  Philadelphia  Neurological  Society,  28  octobre  1910.  The 
Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  p.  102,  février  1911. 

Ce  cas  concerne  une  Jeune  fille  qui  présenta,  il  j’  a  6  ans,  un  accès  convulsif 
suivi  d’une  faiblesse  du  bras  gauche.  Le  membre  supérieur  gauche,  demeuré 
plus  petit,  n’est  pas  paralj'sé.  L’examen  de  la  sensibilité  de  la  main  gauche 
révèle  les  faits  suivants  qui  ne  se  sont  pas  modifiés  depuis  0  ans  :  le  toucher,  la 
sensibilité  à  la  douleur,  ù  la  température,  à  la  pression,  la  faculté  de  localisa¬ 
tion,  la  notion  de  position  et  la  motilité  sont  bien  conservés  à  la  main  gauche 
et  pour  chaque  doigt  de  cette  main.  La  Jeune  fille  reconnaît  la  forme,  le  volume 
et  la  matière  dont  un  objet  est  fait,  mais  elle  est  incapable  de  reconnaître  la 
nature  de  l’objet,  et  par  conséquent  le  nommer.  Le  contraste  est  frappant  si 
l’on  considère  successivement  les  deux  mains. 

Ainsi  la  malade,  en  pleine  possession  de  son  sens  stéréognostique,  présente 
de  l’asjmbolie.  L’asymbolie  peut  donc  s’observer  dissociée  de  l’astéréognosie. 

Thoma  . 

1076)  Les  lésions  du  Noyau  lenticulaire  dans  leurs  rapports  avec 
l’Aphasie  et  avec  l’Anarthrie,  par  F.  Gostantini  (de  Rome).  Itivista  di 
Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVI,  fuse.  4,  p.  227-255,  avril  1911. 

P.  Marie  a  démontré  toute  l’importance  de  la  région  lenticulaire  pour  la  fonc¬ 
tion  du  langage;  Mingazzini  a  apporté  des  précisions  confirmatives  et  édifié  une 
théorie  conciliant  les  idées  de  P.  .Marie  avec  la  doctrine  de  Broca  qui  demeure 
intacte. 

Mingazzini  admet  qu’il  s’échappe  de  la  région  de  Broca,  entendue  dans  un  sens 
large,  des  fibres  phasico-motrices  qui  sont  dépositaires,  comme  la  région  eorticale 
elle-même,  des  images  motrices  de  la  parole.  Ces  fibres  phasico-motrices,  après 
avoir  traversé  la  surface  blanche  sous-corticale  au-dessous  de  la  III'  frontale  et 
de  la  partie  antérieure  de  l'insula,  arrivent  à  la  partie  antérieure  du  no^-au  len¬ 
ticulaire  (putamen)  du  côté  gauche.  Là  elles  se  mettent  en  rapport  avec  un 
deuxième  faisceau  de  fibres  a^anl  pour  fonction,  4  titre  de  fibres  verbo-articu- 
laires,  de  transmettre  au  noyau  bulbaire  l’impulsion  motrice  correspondant  à 
l’image  verbale  reçue  des  fibres  du  premier  ordre.  Il  s’ensuit,  d’après  Mingazzini, 
que  la  lésion  de  l’extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire  gauche,  des  fibres 
phasico-motrices  par  conséquent,  [iroduira  l’incapacité  d’émettre,  malgré  tous 
les  efforts  du  malade,  un  son  verbal  quel  qu’il  soit,  de  la  même  façon  que  ceci 
s’observe  lorsque  c’est  la  région  de  Broca  qui  se  trouve  lésée.  Par  contre,  toute 
lésion  qui  intéresse  les  deux  tiers  postérieurs  du  noyau  (origine  des  fibres  verbo- 
artieulaires)  détermine  une  dysarthrie  dont  la  gravité  peut  aller  Jusqu’à  l’anar- 
thrie. 

Dans  l'observation  relatée  par  l’auteur  dans  le  travail  actuel,  il  s’agit  d’un 
homme  de  50  ans  qui,  après  avoir  été  frappé  d’un  ictus,  présenta  une  légère 
parésie  du  facial  et  de  l’hypoglosse,  associées  à  une  hémiplégie  spasmodique 
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droite;  il  présenta  aussi  une  djsarthrie  assez  grave  pour  empêcher  de  bien 
comprendre  ce  qu’il  disait;  rire  spasmodique  ;  pas  d’aphasie  acoustique. 

Une  année  plus  tard,  le  malade  devint  complètement  incapable  de  pro¬ 
noncer  un  mot  et  ses  efforts  aboutissaient  seulement  à  l’émission  de  quelques 
sons  inarticulés,  malgré  que  l’état  de  la  motilité  de  la  face  et  de  la  langue  ne  se 
fût  pas  aggravé. 

En  outre,  cet  homme  présentait  des  signes  certains  d’aphasie  acoustique;  il  ne 
comprenait  pas  toujours  les  ordres  compliqués;  il  n’était  d’ailleurs  nulle¬ 
ment  dément.  Enfin  aux  accès  de  rire  spasmodique  étaient  venus  s’associer  des 
accès  de  pleurer  spasmodique.  Le  tableau  morbide  resta  sans  changement  jus¬ 
qu’à  la  mort  du  sujet  survenue  5  mois  plus  tard. 

A  l’autopsie  on  trouva,  dans  l’hémisphère  cérébral  gauche,  un  vaste  foyer  de 
destruction  qui  intéressait  une  partie  de  l’extrémité  proximale  du  noyau  caudé. 
presque  tout  le  noyau  lenticulaire,  les  segments  postérieurs  de  la  capsule  interne, 
la  substance  blanche  de  l’insula  et  celle  du  lobe  temporal  dans  sa  moitié  anté¬ 
rieure. 

L’examen  microscopique  des  coupes  transversales  sériées  a  confirmé  l’examen 
macroscopique  ;  il  a  de  plus  démontré  l’existence  d’un  petit  foyer  destructif  qui 
frappait  la  portion  dorsale  du  putamen,le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne 
dont  les  fibres  étaient  en  partie  dégénérés,  la  capsule  externe  et  l’avant-mur.  La 
voie  pyramidale  gauche  était  dégénérée  dans  tout  son  trajet,  tandis  que  la  voie 
pyramidale  droite  restait  entière.  La  substance  blanchesous-jacente  aux  circonvo¬ 
lutions  frontales  et  temporales  avait  disparu  dans  les  deux  hémisphères.  Les 
noyaux  et  les  fibres  radiculaires  du  facial  et  de  l’hypoglosse  des  deux  côtés  étaient 
normaux. 

L’auteur  cherche  à  mettre  les  symptômes  observés  au  cours  de  la  maladie  en 
rapport  avec  les  lésions  relevées  à  l’autopsie.  A  propos  de  ces  lésions  il  rappelle 
les  opinions  des  auteurs  sur  la  fonction  du  noyau  lenticulaire  et  de  ses  différents 
segments.  Il  finit  par  proposer  une  interprétation  du  cas  qui  peut  être  ainsi 
résumée  : 

Il  y  aurait  lieu  d’admettre  qu’à  la  suite  d’un  premier  ictus,  par  la  lésion  de  la 
partie  postérieure  du  noyau  lenticulaire  et  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  du  côté  gauche,  ont  été  produites  l’hémiplégie  droite  et  la  dysarthrie 
grave  notées  lors  du  premier  examen  clinique. 

Ultérieurement,  un  deuxième  ictus  s’est  produit  par  thrombose  d’autres  branches 
artérielles  ;  et  il  en  est  résulté  la  destruction  de  la  partie  antérieure  du  même 
noyau  lenticulaire  gauche. 

Par  suite,  le  malade  seulement  dysarlhrique  est  devenu  aphasique  moteur 
complet,  donc  incapable  de  prononcer  un  mot.  On  comprend  alors  que  non  seu¬ 
lement  1  aphasie  motrice  a  été  complète,  mais  aussi  persistante  puisque,  dans 
l’extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire  (putamen),  toutes  les  fibres 
motorio-phasiques  dépositaires  des  images  verbo-motrices  avaient  été  coupées. 
11  est  possible  aussi  de  se  rendre  compte  du  fait  que  le  malade  qui  n’avait  d’abord, 
lors  du  premier  examen,  présenté  aucun  signe  d’aphasie  acoustique,  se  trouvait 
l’année  d’ensuite  affecté  d’une  surdité  verbale  assez  marquée  pour  l’empêcher  de 
comprendre  les  ordres  un  peu  compliqués. 

L’aphasie  acoustique  trouve  son  explication  dans  la  dégénération,  mise  en 
évidence  par  l’examen  microscopique,  de  la  substance  blanche  des  deux  pre¬ 
mières  circonvolutions  temporales  gauches. 

La  notion  essentielle  à  dégager  de  tout  ceci  est  que,  alors  qu’une  première 
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lésion  de  toute  la  partie  postérieure  du  noyau  lenticulaire  avait  fait  un  malade 
dysarthrique,  une  seconde  lésion,  celle-ci  de  la  partie  antérieure  du  noyau 
lenticulaire,  lui  coupa  définitivement  toute  possibilité  de  s’exprimer  et  en  fit  un 
aphasique  moteur  complet  au  sens  rigoureux  du  terme.  F.  Deleni. 

1077)  Un  cas  d' Aphasie,  par  Bonnet,  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale, 

an  IV,  n"  2,  p.  85,  février  1911. 

Présentation  du  cerveau  d’une  démente  aphasique  atteinte  de  cécité  verbale 
et  de  surdité  verbale.  La  malade  était  fréquemment  saisie  de  convulsions  épilep¬ 
tiformes;  ce  phénomène  avait  fait  penser  à  une  tumeur  cérébrable  possible.  Ces 
convulsions  rapprochées  pendant  les  derniers  temps  de  la  vie  avaient  abouti  au 
coma. 

On  trouve  h,  l’autopsie  trois  anciens  foyers  de  ramollissements  par  artérite  ou 
athérome  :  le  plus  petit,  siégeant  sur  la  cireonvolution  de  Broca;  un  deuxième, 
sur  la  P"  temporale,  et  un  troisième,  plus  étendu,  sur  le  pli  courbe. 

Trénel  a  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  cas  de  ramollissement  du  lobe 
temporal,  et  il  a  été  frappé  de  la  fréquence  des  attaques  épileptiformes  dans  ces 
cas.  E.  Feindel, 

1078)  Coupes  en  série  d’un  Cerveau  avec  lésion  de  la  zone  de  Wer- 

nicke  et  du  lobe  temporal  gauche,  par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Bull,  de  la 

Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  séance  du  19  décembre  1910,  p.  372. 

Cerveau  d’un  mélancolique  vertigineux  qui  s’était  tiré  un  coup  de  revolver  à 
la  tempe  droite. 

La  balle  trancha  le  nerf  optique  droit,  pénétra  obliquement  de  droite  à  gauche 
d’avant  en  arrière  et  de  bas  en  haut,  en  séton,  à  travers  le  lobe  temporal  gauche 
ricochant  sur  la  table  interne;  elle  s’aplatit  en  labourant  toute  la  surface  corti¬ 
cale  répondant  à  la  zone  superficielle  de  Wernicke.  Ces  dégâts  réalisent  une 
lésion  expérimentale  maximum  du  centre  cortical  de  Wernicke  et  de  la  zone 
temporale  en  respectant  tout  le  système sylvien. 

Or  ce  malade  ne  présenta  pas  de  surdité  verbale  ni  d’aphasie  et  put  continuer 
pendant  six  mois  sa  profession  de  dactylographe.  Il  écrivait  à  la  machine  spon¬ 
tanément  et  traduisait  l’écriture  manuscrite  ou  dictée. 

Mort  avec  des  symptômes  méningés  d’hyperesthésie  sensorielle,  crises  épilep¬ 
tiformes  finales. 

L’absence  d’aphasie  avec  de  telles  lésions  cérébrales  était  à  signaler. 

E.  F. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

1079)  Sur  le  diagnostic  des  Tumeurs  de  la  Protubérance  annulaire, 

par  L.  Alquier  et  B.  Klareeld.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV,  n“  57,67  et 
7.5,  p.  873,  1033  et  1157,  18  mai,  15  Juin  et4  juillet  1911, 

D’après  les  auteurs,  il  n’y  a  pas  de  symptôme  pathognomonique,  apparte¬ 
nant  en  propre  aux  néoplasmes  extra  ou  intraprotubérantiels,  dont  la  constata¬ 
tion  suffise  à  reconnaitre  les  unes  ou  les  autres.  Ce  qui  diffère,  c’est  non  les 
symptômes,  pris  en  eux-mémes,  mais  leur  ordre  d’apparition,  leur  groupement, 
leur  fréquence  relative,  et  c’est  sur  ces  différences  que  repose  surtout  le 
diagnostic. 
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Pour  les  tumeurs  de  l'angle  ponto-cérébelleux,  le  diagnostic  repose  sur  la 
constatation  de  signes  d’hypertension  intracrânienne,  associés  à  l’existence  de 
paralysies  unilatérales  (du  même  côté  que  la  tumeur)  des  nerfs  crâniens,  sur¬ 
tout  V",  V1I“  et  VIII",  avec  une  évolution  progressive. 

L’hypoacousie  et  les  vertiges  et  bourdonnements  d’oreilles  sont  souvent  les 
premiers  signes  de  localisation,  ou  même  des  signes  initiaux,  et  acquièrent  de 
ce  fait  une  grande  importance;  plus  lard,  l’bypoacousie  peut  devenir  bilatérale. 
L’examen  est  gêné,  dans  certains  cas,  par  une  otorrhée;  quand  on  le  peut,  il 
faut  le  compléter  par  l’exploration  des  nerfs  cochléaire  et  vestibulaire  ;  l’étude 
minutieuse  des  troubles  de  la  VIII"  paire  offre,  en  effet,  une  importance  capitale 
pour  le  diagnostic  du  néoplasme  et  sa  localisation  à  l’un  des  deux  angles  ponto- 
cérébelleux.  A  ces  symptômes  s’ajoutent  fréquemment  des  parésies  de  la 
langue,  du  voile  (dysartbrie,  dysphagie)  et  la  parésie  des  mouvements  associés 
des  globes  oculaires.  Enfin,  le  diagnostic  est  complété  par  la  constatation  de 
troubles  cérébelleux  (asynergie,  adiadococinésie,  etc.),  prédominant,  tout  au 
moins,  du  côté  de  la  tumeur. 

L’évolution  est  progressive,  de  nouveaux  symptômes  apparaissent  au  fur  et  à 
mesure  que  l’extension  de  la  tumeur  intéresse  des  régions  nouvelles. 

Parfois  on  constate  des  paralysies  des  nerfs  crâniens  de  l’autre  côté,  ou  des 
troubles  moteurs  ou  sensitifs  semblant  indiquer  une  localisation  à  l’autre  côté  ; 
il  s’agit  de  tumeurs  des  deux  angles,  la  bilatéralisation  doit  être  plus  franche  et 
plus  précoce  :  une  tumeur  unique  peut,  en  écrasant  la  protubérance  contre  l’os, 
ou  par  distension  ou  refoulement,  déterminer  des  symptômes  du  côté  opposé; 
ils  sont  alors  tardifs,  et  peu  nombreux,  moins  intenses  également  que  ceux 
correspondant  à  la  véritable  localisation  de  la  tumeur. 

Quant  aux  tumeurs  intraprotubérantielles,  elles  débutent,  le  plus  souvent, 
par  la  paralysie  associée  progressive  des  mouvements  latéraux  des  yeux,  prédo¬ 
minante  du  côté  où  siège  la  tumeur,  et  accompagnée,  du  côté  des  mem¬ 
bres,  de  troubles  moteurs  et  sensitifs,  et  surtout  de  troubles  cérébelleux  (asy¬ 
nergie,  dysmétrie,  adiadococinésie,  etc.),  troubles  de  l’équilibre,  marche 
ébrieuse,  déviée  surtout  du  côté  de  la  tumeur.  A  ces  symptômes  s’ajoutent  pro¬ 
gressivement  des  paralysies  des  nerfs  crâniens,  souvent  bilatérales  ;  l’auditif 
est  pris  moins  souvent  que  dans  les  tumeurs  de  l’angle,  et  de  façon  plus  tardive. 
Les  signes  d’hypertension  et  notamment  la  stase  sont  moins  fréquents  et  plus 
tardifs  que  dans  les  néoplasmes  extraprotubérantiels.  E.  E, 

1080)  Un  cas  de  Syndrome Bulbo-protubérantiel,  par  P.  Savy  et  Chahi.kt. 

Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon,  17  janvier  1911. 

Cliniquement  ;  hémianesthésie  de  toute  la  moitié  droite  du  corps  et  de  la 
tête.  Hémiparalysie  gauche  de  la  face,  du  larynx  et  du  voile.  Syndrome  de 
paralysie  sympathique  gauche  :  myosis,  rétraction  du  globe,  diminution  de  la 
fente  palpébrale.  Absence  de  paralysie  des  membres.  Anatomiquement  :  foyers 
lacunaires  de  la  moitié  gauche  de  la  protubérance.  P.  Kochaix. 

1081)  Sur  le  Diagnostic  et  le  traitement  des  Tumeurs  du  IV"  Ventri¬ 
cule,  par  le  professeur  Anton  (Halle).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  .VLVIll,  fasc.  2, 
p.  522,  1911  (10  pages,  5  obs.,  fig.,  bibl.). 

Quatre  cas  concernant  des  enfants  et  qui  réalisent  au  total  le  tableau  clinique 
des  cysticerques  du  IV"  ventricule  d’après  Bruns  ;  1»  alternatives  de  périodes 
avec  troubles  cérébraux  graves,  céphalée,  vertiges,  vomissements,  troubles  de 
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la  respiration  et  du  pouls  cl  de  périodes  où  le  malade  se  trouve  relativement  bien  ; 
2"  ataxie  cérébelleuse,  njstagmiis  léger  (pas  de  glycosurie)  ;  3“  mort  subite. 

Ces  symptômes  d’après  les  observations  données  appartiennent  aussi  ù  d’au¬ 
tres  tumeurs  que  les  cysticerques. 

Anton  discute  la  valeur  de  la  ponction  du  cerveau.  Les  suites  défavorables 
qu’il  a  enregistrées  ne  doivent  pas  la  faire  condamner.  Dans  un  cas  (cas  3)  où 
la  ponction  du  cervelet  fut  hémorragique,  il  y  avait  une  anomalie  du  sinus 
transverse.  11  y  a  donc  lieu  avant  ta  ponction  de  faire  la  radiographie. 

Dans  le  cas  4,  la  ponction  du  corps  calleux  eut  un  très  bon  résultat  immédiat 
(amélioration  générale,  amélioration  de  la  parole,  réapparition  des  réflexes  rotu- 
licns  et  abdominaux,  diminution  de  la  stase  papillaire).  La  mort  survint  par 
troubles  de  la  respiration.  La  tumeur  (kystique)  occupait  le  vermis,  comblant 
le  IV"  ventricule.  L’amélioration  produite  par  la  ponction  du  corps  calleux 
aurait  peut-être  pu  permettre  une  deuxième  intervention  sur  le  kyste  cérébel¬ 
leux,  la  possibilité  de  mort  subite  réservée. 

Anton  ne  donne  pas  le  diagnostic  histologique  des  tumeurs  :  il  admet  qu’elles 
proviennent  surtout  du  plexus  choroïde  dorsal  du  IV"  ventricule.  11  constate  seu¬ 
lement  qu’elles  sont  énucléables,  parfois,  il  est  vrai,  en  sacrifiant  des  portions 
du  vermis  supérieur  (  cas  i  et  3),  grùce  ù  l’absence  d’adhérence  au  IV'  ventri¬ 
cule. 

Il  admet  que  de  telles  tumeurs  sont  abordables  chirurgicalement.  Il  recom¬ 
mande  la  ponction  préventive  des  ventricules  cérébraux  par  le  corps  calleux. 

A  propos  de  scs  observations  il  cite  un  cas  d’ataxie  cérébelleuse  par  agénésie 
du  cervelet  avec  épaississement  de  l’occipital  décelé  par  la  radiographie. 

M.  ÏHÉNEn. 

1082)  Un  cas  de  Myasthénie  grave,  par  C  .-E.  Atwood  Neiv-York  neurologkal 

Society,  0  décembre  1910.  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  n'  4,  p.  232, 

avril  1911 . 

Cas  concernant  un  jeune  homme  de  22  ans  ;  la  faiblesse  portait  surtout  sur 
les  muscles  innervés  par  les  nerfs  crâniens  et  par  les  nerfs  cervicaux  ;  la  réaction 
rnyasthénique  était  nette  ;  dans  la  première  partie  de  son  évolution  ce  cas  donna 
lieu  à  plusieurs  méprises  de  diagnostic.  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 

1083)  A  propos  des  Amblyopies  dites  ex-anopsia,  par  Caillaud.  Bull,  et 

Mém.  de  la  Soc.  française  d’ Ophtalmologie,  1910,  p.  280. 

L’amblyopie  n’est  pas  liée  nécessairement  ù  l’anisométropie  (réfraction  diffé¬ 
rente  dans  chaque  mil),  et  chose  singulière,  les  observations  de  Caillaud  tendent 
k  démontrer  que  l’amblyopie  est  d’autant  plus  forte  que  la  différence  de  réaction 
entre  les  deux  yeux  est  plus  faible. 

L’image  Houe  deviendrait  en  ce  cas  suffisamment  distincte  pour  gêner  beau¬ 
coup  la  vision,  d’où  son  exclusion.  C’est  une  hypothèse.  Pèghin. 

1084)  Deux  cas  de  Syphilis  oculaire  grave  (iritis  et  papillo-rétinite) 
survenus  quelques  semaines  après  les  injections  répétées  de  com¬ 
posés  organiques  de  l’Arsenic,  par  llocHON-DuvioNKAun  et  Mornavs.  Bull, 
et  Mém.  de  lu  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  1911,  p.  731. 

Deux  femmes  jeunes  (23  et  28  ans),  au  début  de  leur  syphilis,  sont  traitées 
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chacune  par  tine  série  de  trois  piqûres  d’un  composé  arsenical  antisyphilitique 
et  reçoivent,  en  outre,  quelques  injections  mercurielles.  Très  rapidement  (5  et 
3  semaines  après  ce  traitement),  elles  sont  prises  d’accidents  graves  du  côté  des 
yeux,  c’est-à-dire  non  seulement  d’irilis  qui  guérit  généralement  sans  difficulté 
et  sans  laisser  de  traces,  mais  encore  du  papillo-rôtinite  dont  la  ténacité  et  le 
pronostic  sont  très  différents. 

Ces  faits  viennent  s'ajouter  a  d’autres  pour  démontrer  que  la  stérilisation 
rapide  de  la  syphilis  par  un  agent  chimique  est  une  illusion  et  que,  après 
comme  avant  l’arsénobenzol,  la  méthode  des  traitements  successifs  reste  la  loi 
de  la  thérapeutique  antisyphilitique,  Péchin. 

t085)  Névrite  Optique  et  «  606  »,  par  .Ieansf.i.me  et  Coi:tki,a.  liull.  H  Méin.  de 
la  Soc.  méd.  des  llôji.  de  Paris,  llH  l,  p.  743. 

Une  jeune  femme  syphilitique  est  atteinte  de  papillo-rétinite  pendant  la 
période  secondaire  malgré  un  traitement  antérieur  de  plusieurs  injections  intra- 
fessières  de  benzoate  et  de  cyanure  de  mercure  et  de  0,40  d’arsénobenzol. 
La  vision  s’est  améliorée  mais  elle  reste  à  0,7  à  droite  et  à  0,9  à  gauche  en 
même  temps  que  persiste  l’aspect  névritique  Après  deux  injections  intravei¬ 
neuses  à  6  jours  d’intervalle,  l’une  de  0,40  d’arsénobenzol  de  Billon,  et  l’autre 
de  0,4S  de  Salvarsan  Greil,  l’acuité  devient  normale  des  deux  côtés  et  reste 
telle  encore  6  semaines  après. 

Dans  une  seconde  observation,  deux  injections  de  «  606  »,  l’une  de  0,33  et 
l’autre  de  0,80  à  35  jours  d’intervalle  firent  disparaître  une  papillo-rétinite 
syphilitique  chez  unejeunefille  .de  17  ans  et  demi  déjà  soignée  par  des  injections 
intraveineuses  de  cyanure  d’hydrargyre.  Péchin. 

1086)  Paralysie  diphtéritique  des  deux  droits  internes.  Injection  de 

Sérum  antidiphtérique.  Guérison  rapide,  par  Cauannbs.  Soc.  française 

d’ Ophtalmologie,  1910,  p.  383. 

Observation  d’un  type  isolé  de  double  parésie  des  deux  droits  externes  ayant 
simulé  par  son  aspect  clinique  une  parésie  de  la  divergence,  chez  un  enfant  de 
7  ans  et  demi  qui  avait  présenté  un  mois  avant  une  diphtérie  pharyngée. 

Celte  diphtérie  avait  été  soignée  par  3  injections  de  sérum  antidiphtérique  de 
10  c.  c.  chacune.  Dés  que  la  diplopie  apparut  on  fil  deux  nouvelles  injections  de 
sérum  de  10  c.  c.  à  8  jours  d’intervalle  et  la  diplopie  disparut  dès  la  première 
injection.  Péchin. 

1087)  Le  Nystagmus-myoclonie,  par  Lenodlk  et  Aubineau.  Reçue,  de  Médecine, 

10  mars  1911. 

Lenoble  et  Aubineau  décrivent  sous  le  nom  de  nystagmus-myoclonie  un  syn¬ 
drome  qui  est  resté  avant  eux  méconnu  et  confondu  avec  le  nystagmus.  La 
pathogénie  de  ce  dernier  est  loin  d’être  élucidée:  aussi  les  auteurs  ont-ils  un 
grand  mérite  d’avoir  apporté  une  importante  contributionà  l’étude  du  nyslagmus 
en  donnant  une  place  à  part  à  un  nystagmus  spécial  qu’ils  considèrent  comme 
une  myoclonie.  Ce  nystagmus  peut  exister  seul  (myoclonie  mono-symptoma¬ 
tique)  ou  être  accompagné  d’autres  symptômes  tels  que  stigmates  physiques  de 
dégénérescence  et  modifications  du  psychisme 

Plusieurs  membres  d’une  famille  peuvent  être  atteints  avec  des  aspects  clini¬ 
ques  variables,  c’est  la  variété  familiale. 

Cette  affection  peut  n’étre  pas  persistante  et  invariable,  mais  présenter  des 
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manifestations  transitoires  et  aussi  à  longue  échéance.  Les  familles  dont  cer¬ 
tains  membres  sont  atteints  de  nystagrnus-rnjoclonie  présentent  une  prédisposi¬ 
tion  spéciale  aux  altérations  du  système  nerveux. 

Deux  examens  anatomiques  n’ont  révélé  aucune  lésion  pouvant  expliquer  les 
symptômes  cliniques,  et  les  auteurs  envisagent  l’hypothèse  de  troubles  pure¬ 
ment  fonctionnels  des  cellules  nerveuses  dépendant  d’altérations  dans  le 
domaine  des  glandes  à  sécrétion  interne.  Péchin. 

1088)  De  la  Névrotomie  Optico-ciliaire  ou  isolement  de  l’Œil,  par 

Dianoux.  La  Clinique  oiiht..  1911,  p.  231. 

Dianoux  plaide  en  faveur  de  la  névrotomie  optico-ciliaire,  délaissée  à  tort, 
selon  lui.  L’opération  ne  présente  aucune  difficulté  sérieuse  ;  elle  n’expose  pas 
aux  hémorragies  profuses  si  l’on  a  soin  de  pénétrer  par  le  côté  interne  et  de 
se  servir  de  cocaïne-adrénaline.  L’œil  n’est  pas  exposé  à  prendre  une  position 
défectueuse  si  l'on  veille  à  suturer  correctement  le  droit  interne,  il  se  peut 
qu’une  ulcération  cornéenne  survienne  dans  les  premiers  jours;  c’est  là  une 
objection.  On  veillera  surtout,  en  raison  de  l’anesthésie  cornéenne, à  appliquer 
le  bandeau  sur  l’œil  soigneusement  recouvert  par  les  paupières. 

L’isolement  de  l’œil  arrête  l’ophtalmie  sympathique  et  a  le  grand  avantage 
de  conserver  l’œil.  Péchin. 

1089)  Paralysie  traumatique  du  Moteur  oculaire  commun,  par  Terrien. 

Archives  d'ophtalmologie,  1911,  p.  49. 

Paralysie  totale  mais  incomplète  de  la  IIP  paire  gauche,  et  parésie  de  la  IV* 
et  de  la  VP  paire  chez  un  jeune  homme  de  22  ans  à  la  suite  d’un  coup  de 
parapluie  dans  l’orbite  gauche.  Aux  phénomènes  paralytiques  s’ajoutait  les 
premiers  jours  une  légère  exophtalmie  qui  ne  tarda  pas  à  disparaître.  Névralgie 
dans  la  région  innervée  par  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau. 

Il  n’y  a  pas  eu  d’autres  complications  tant  du  côté  du  nerf  optique  que  des 
vaisseaux  orbitaires  profonds. 

L’accident  datait  du  6  novembre  et  dans  les  premiers  jours  de  janvier  tout 
phénomène  paralytique  avait  disparu.  D’après  Terrien,  cette  guérison  complète 
s’explique  si  l’on  admet  qu’il  y  eut  compression  des  troncs  nerveux  par  un  épan¬ 
chement  sanguin  intraorbitaire  qui  se  résorba. 

Il  est  à  noter  que  la  paralysie  des  muscles  intrinsèques  persistait  encore 
complète  alors  que  la  paralysie  des  muscles  intrinsèques  avait  presque  disparu. 
Le  petit  oblique  étant  à  peine  touché  il  est  plus  probable  qu’il  s’est  agi  pour 
les  muscles  intrinsèques,  comme  pour  les  autres  muscles,  d’une  compression 
et  non  d’une  atteinte  plus  forte  du  rameau  du  petit  oblique  qui  se  rend  au  gan¬ 
glion  ciliaire. 

Terrien,  à  propos  de  cette  observation,  fait  une  division  des  troubles  consé¬ 
cutifs  à  ce  genre  de  traumatisme. 

Comme  symptomatologie  rare,  exceptionnelle,  nous  rappelons  notre  observa¬ 
tion  publiée  dans  cette  Itevue  en  1908,  page  286;  les  symptômes  paralytiques 
disparurent  de  bonne  heure,  mais  il  persista  une  hémiplégie  alterne  consécu¬ 
tive.  Nous  avons  observé  ce  malade  avec  le  regretté  professeur  Brissaud. 

Péchin. 

1090)  Néolormations  Rétiniennes  avec  aspect  Ophtalmoscopique  d’in¬ 
terprétation  difficile,  par  Damier.  La  Clinique  ophtalmologique,  1911,  p.  251 . 

Ces  néoformations  sont  très  souvent  d’interprétation  difficile.  A  ce  propos, 
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Darier  rapporte  l’observation  de  Randolph  où  l’on  hésita  entre  un  tubercule, 
un  leuco-sarcome,  une  lésion  de  nature  inflammatoire  indéterminée,  une  lésion 
sj'philitique  et  enfin  une  production  kystique.  Darier  rappelle  le  cas  d’une 
jeune  malade  qui  succomba  ù  la  tuberculose  et  qui  avait  été  énuclée  d’un  œil 
par  Panas.  Panas  interpréta  ainsi  la  lésion  :  dégénération  kystique  de  la  rétine. 

■Darier  qui  observa  le  second  œil,  atteint  lui  aussi,  crut  qu'il  s'agissait  d’une 
tuberculose  rétino-choroïdienne.  PfiCHiN. 

1091)  La  Névralgie  Ciliaire  Idiopathique,  par  Moncobgk.  La  Clinique 
ophtalmologique,  1911,  p.  243. 

Moncorqé  attire  l’attention  sur  une  forme  non  commune  de  névralgie  ciliaire 
caractérisée  par  l’absence  des  signes  objectifs  qu’on  observe  dans  la  forme  clas¬ 
sique  et  par  une  douleur  sourde  ou  aiguë,  avec  irridiations  que  le  malade  ne 
cherche  pas  ou  n’arrive  pas  à  localiser,  et  qui  ressemble  au  simple  mal  de 
tête.  Le  siège  et  les  caractères  de  cette  douleur  sont  variables.  Elle  peut  être 
bilatérale. 

'lels  sont  les  signes  de  cette  névralgie  ciliaire  chronique;  mais  on  peut 
observer  des  formes  légères,  passagères.  Il  existe  une  forme  mentale  de  la 
névralgie  ciliaire  ;  la  douleur  n’est  pas  très  vive,  plutôt  contusive,  mais  avec 
asthénie,  torpeur  cérébrale,  besoin  de  sommeil,  respiration  suspirieuse. 

Cette  névralgie  est  avant  tout  l’expression  locale  d’un  état  général  ;  les 
malades  sont  des  héréditaires,  des  rhumatisants,  des  arthritiques. 

Le  traitement  local  a  peu  d’action  ;  on  aura  recours  surtout  au  traitement 
général,  hygiénique,  hydrothérapique,  diététique.  Péciiin. 


MOELLE 


1092)  Pathogénie  du  Tabes.  La  Méningite  parasyphilitique,  par  Ai.hiîut 
SiîZABY.  Presse  médicale,  n"  66,  p.  673,  19  août  1911. 

Les  importantsftravaux  de  Nageotte  sur  la  pathogénie  du  tabes  tendraient  à 
prouver  que  cetté  affection  est  due  à  une  méningite  chronique  diffuse,  de  nature 
syphilitique,  agissant  par  un  processus  de  névrite  radiculaire. 

Sézary  s’efforce  de  démontrer  que  cette  méningite  chronique  n’est  pas  syphi¬ 
litique,  mais  qu’elle  est  parasyphilitique;  elle  ne  fait  pas  le  tabes,  elle  l’accom¬ 
pagne.  Pour  lui,  la  méningite  parasyphilitique  est  toujours  contingente  d’une 
lésion  nerveuse  avérée  (tabes,  paralysie  générale)  ou  fruste  (produisant  le  signe 
d’Argyll  Robertson).  Elle  comprend  toute  méningite  chronique  relevant  de  la 
syphilis  et  incurable  par  le  traitement  iodo-mercuriel  judicieusement  appliqué. 

Mais  la  méningite  parasyphilitique  a  été  précédée  d’un  premier  stade  méningé, 
de  nature  vraiment  syphilitique,  et  à  ce  titre  justiciable  de  mercure.  C’est  la 
méningite  syphilitique,  laquelle  existe  antérieurement  au  tabes  ou  tout  à  son 
origine;  c’est  elle  qu’il  faut  savoir  soupçonner,  traiter  et  guérir. 

On  la  guérira  surtout  dans  les  cas  de  tabes  imminent,  mais  non  encore  fran¬ 
chement  déclaré.  Néanmoins,  en  présence  d’un  tabes  incipiens,  on  devra  tou¬ 
jours  faire  le  traitement  spécifique,  car  a  priori  on  ne  sait  à  quel  moment 
s’opère  la  substitution  de  la  méningite  irritative  à  la  méningite  syphilitique  : 
c’est  la  numération  des  éléments  figurés  du  liquide  céphalo-rachidien,  faite  com¬ 
parativement  avant  et  après  le  traitement,  qui  indiquera  le  stade  du  processus, 
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dont  l’écbéance  peut  varier  avec  chaque  cas,  et  qui  déterminera  les  nécessités 
thérapeutiques.  E.  Feindel. 

1003)  Rareté  du  Tabes  et  de  la  Paralysie  générale  chez  les  Nègres.  Un 
cas  de  Tabes  chez  une  Négresse  pur  sang,  par  E.-M.  Hummel.  The 
Journal  of  lhe  American  medical  Assucialion,  vol.  LVl,  n»  22,  p.  1045,  3  juin  1911. 
On  s’accorde  à  reconnaître  la  rareté  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale  chez 
les  nègres  pur  sang;  l’auteur  qui  a  vu  un  grand  nombre  de  nègres  dans  sa  clien¬ 
tèle  hospitalière  n’a  constaté  cet  état  morbide  que  deux  ou  trois  fois. 

Chez  les  mulâtres  la  paralysie  générale  est  fréquente,  mais  elle  l’est  bien 
moins  que  chez  le  blanc.  Chez  ce  dernier  même  on  peut  dire  que  les  bruns  aux 
yeux  noirs  deviennent  moins  souvent  tabéliques  ou  paralytiques  généraux  que 
les  blonds  aux  yeux  bleus. 

La  rareté  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes  chez  le  nègre  est  tout  à  fait 
remarquable  car,  vu  l’amoralité  des  noirs  et  la  promiscuité  dans  laquelle  ils 
vivent,  il  est  des  peuples  nègres  tout  entiers  qui  sont  syphilitiques.  Quant  à  la 
malade  tabétique  de  l’auteur  il  s’agit  d’une  femme  de  27  ans,  négresse  pur  sang, 
venue  à  la  clinique  en  raison  de  son  amaurose  et  chez  qui  l’on  constate  la  perte 
des  rôllexes,  l’inégalité  pupillaire,  le  signe  d’Argyll,  etc.;  léger  Itomberg,  pas 
d’ataxie. 

t094)  Ataxie  locomotrice  survenant  chez  un  Nègre  Tabétique.  Chez  le 
sujet,  complètement  Aveugle,  la  fermeture  des  Yeux  accroît  instan¬ 
tanément  dans  une  large  mesure  l’Ataxie  à  la  fois  de  la  Station 
debout  et  de  la  Marche,  par  F.-.X.  Dekcum.  Philadelphia  Neurological  Societu, 
23  décembre  1910.  The  Journal  of  Ncrvotis  and  Mental  Disease,  n"  3,  p.  281, 
mai  1911. 

Ce  cas  de  tabes  est  déjà  intéressant  parce  qu’il  s’agit  d’un  nègre  (38  ans), 
mais  il  y  a  plus. 

Quoique  aveugle  totalement  et  quelque  peu  ataxique,  le  malade  peut  conserver 
la  station  debout  sans  tomber  et  marcher  sans  aide.  Mais,  du  moment  qu’on  lui 
dit  de  fermer  les  yeux,  l’ataxie  est  augmentée  de  telle  sorte  qu’il  devient  inca¬ 
pable  de  marcher  et  qu’il  tomberait  s’il  n’était  soutenu. 

Dercum  n’explique  pas  le  phénomène  qu’il  n’a  observé  chez  aucun  aiitre 
tabétique.  Thoma. 

1093)  Tabes  juvénile,  par  Wileheo  Harris.  Proceedings  of  the  Royal  Societg  of 
Medicine  of  London,  vol.  IV,  n”  8.  Neurological  Section,  p.  50,  4  mai  1911. 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  de  22  ans  qui  présenta  il  y  a  quelques  mois  du  ptosis 
et  de  la  diplopie;  ultérieurement  sont  apparus  d’autres  signes  de  tabes.  Aucun 
stigmate  de  la  syphilis  à  l’exception  peut-être  de  la  petite  taille  de  la  malade. 

Tuoma. 

1090)  Les  Atrophies  musculaires  Syphilitiques  chroniques  et  le  Tabes, 

par  Félix  Rose  et  Henri  Rendu.  Semaine  médicale,  an  XXX,  n"  19,  p.  217-221, 
11  mai  1910. 

Entre  la  syphilis  amyotrophique  et  le  tabes  avec  atrophie  musculaire,  il 
existe  des  cas  intermédiaires  présentant  des  signes  tabétiques  plus  ou  moins 
,  nets. 

Au  point  de  vue  des  atrophies  musculaires,  aucune  limite  nette  n’existe  entre 
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•le  tabes  et  la  syphilis  médullaire.  L’existence  d’atrophies  musculaires,  au  cours 
de  la  paralysie  générale  (Laignel-Lavastine  et  Vigoureux,  Rendu,  Voisin  et 
Hanot,  Riebeth,  Schuster,  Hoche),  vient  encore  compléter  la  démonstration.  Le 
pourquoi  de  l’évolution  variable  de  la  syphilis  des  centres  nerveux,  qui  occa¬ 
sionne  toute  une  série  de  lésions  depuis  la  poliomyélite,  la  méningomyélite  et 
la  méningite  aiguë,  à  caractère  spécifique  ou  banal  (Dejerine),  jusqu’à  des  pro¬ 
cessus  de  poliomyélite  chronique,  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale,  est  encore 
inconnu.  Des  recherches  expérimentales  pourront  seules  en  donner  la  clef  un 
jour.  E.  Feikdel. 

1097)  Myélite  par  compression  du  fait  d’un  Anévrisme  survenant 
chez  un  Tabétique,  par  James-R.  Ayeu  (de  Boston).  Boston  medical  and  sur- 
gical  Journal,  vol.  GLXV,  n“  0,  p.  211,  10  août  1911 . 

11  s’agit  d’un  noir  d’âge  moyen,  syphilitique  ancien,  tabétique  depuis  deux 
ans  et  paraplégique  depuis  quelques  jours;  phénomènes  vésicaux,  mort  par 
épuisement. 

A  l’autopsie  on  constata  un  anévrisme  de  l’aorte  qui  avait  érodé  les  quatre 
premières  vertèbres  dorsales  et  qui  comprimait  sullisamment  la  moelle  pour  en 
avoir  disloqué  la  structure.  'I’homa. 

1098)  Un  cas  d’opération  de  Fœrster,  Radicotomie  postérieure  dorsale 
pour  Crises  gastriques  du  Tabes,  par  Leriche  et  Cotte.  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Lyon,  20  décembre  1910. 

La  malade  n'a  pas  repris  de  crise,  elle  s’alimente  et  ne  vomit  pas  après  les 
rèpas.  Etat  nauséeux  le  matin  suivi  de  vomissements  aqueux. 

P.  Rocii.vix. 

1099)  Cas  de  Crises  gastriques  Tabétiques.  Résection  des  Racines 
postérieures,  par  C.-M.  Hinos  Howkll.  Proceedings  of  the  Royal  Sociehj  of 
Medicine  of  London,  yol.  IV,  n“  8.  N eurological  Section,  p.  48,  l  mai  1911. 

A  la  suite  de  la  résection  des  racines  Vlll",  LV'  et  dorsales  dans  le  canal 
rachidien,  les  douleurs  disparurent  pendant  quelques  semaines  ;  mais  elles 
revinrent  aussi  intenses  qu’auparavant  dans  le  territoire  correspondant  à  l’anes¬ 
thésie  cutanée. 

11  est  à  remarquer  que  dans  ce  cas  la  plupart  des  symptômes  du  talies  fai¬ 
saient  défaut  en  dehors  des  crises  gastriques,  de  l’anesthésie  largement  étendue 
sur  le  corps  et  du  signe  d’Argyll  Robertson  présenté  par  l’o'il  droit. 

'  Tiio.\u. 

1100)  Un  cas  de  Syringomyélie  dont  l’évolution  a  ét!  précipitée  par 
des  Traumatismes,  par  E.  Creaves  Eeahnsides.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n“  8.  Neurological  Section,  p.  Ili,  -i  mai 
1911. 

11  s’agit  d’un  homme  de  48  ans,  chez  qui  . la  maladie  actuelle  aurait  débuté 
«prés  un  choc  sur  l’épaule  droite  en  février  1911;  en  réalité  l’atrophie  muscu¬ 
laire  était  apparue  un  certain  temps  après  une  blessure  de  la  main  subie  il  y  a 
deux  ans  et  demi,  mais  depuis  le  choc  sur  l’épaule  la  syringomyélie  a  progressé 
avec  une  très  grande  rapidité.  Tiio.ua. 

1101)  Deux  cas  d’Arthrito  Syringomyéliqus,  jiar  Mkjuei.  et  R.  Cest.\.v 
(de  Toulouse).  Toulouse  médical,  an  .VU,  u°  4,  p.  01-70,  T'  mar.s  1911. 

I.  — AiThropathie  syringomyéliquedu  coude  dans  un  cas  as.sez  voisin  du  début; 


624 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


les  manifestations  sont  unilatérales  et  exclusivement  cervicales  ;  les  troubles  de¬ 
là  sensibilité  sont  à  disposition  radiculaire. 

H.  — Arthropatbie  du  coude  gauche  avec  hypertrophie  considérable  des  extré¬ 
mités  de  l’humérus,  du  radius  et  du  cubitus.  11  s’agit  encore  d’une  syringo- 
myélie  tropho-sensitive,  localisée  exclusivement  au  bras  gauche,  sans  atrophie- 
musculaire,  sans  troubles  moteurs  desjambes,  mais  avec  une  dissociation  syrin- 
gomyélique,  typique  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  radiculaire  inférieur  du' 
bras  gauche.  L’arthropalhie  fut  également  le  signe  révélateur  d’une  lésion- 
médullaire  dont  il  était  impossible  de  préciser  le  début.  E.  Feindel. 

1102)  Sur  un  Aspect  particulier  de  la  Main  dans  la  Syringomyélie. 

La  Main  en  «  Peau  de  lézard  »,  par  Pierre  Boveiu.  Nouvelle  Iconographie 

de  la  Salpêtrière,  an  XXIV,  n"  3,  p.  207-214,  mai-juin  1911. 

L’auteur  décrit!  dans  un  cas  de  syringomyélie,  un  état  tout  à  fait  particulier 
de  la  peau  d’une  main  atrophiée. 

La  peau  de  la  main  n’est  ni  œdémateuse,  ni  sèche,  elle  ne  se  desquame  pas, 
ne  présente  pas  de  succulence.  Les  doigts  ne  sont  pas  gros  et  sont  de  volume 
égal  des  deux  côtés. 

Ce  qui  donne  un  cachet  spécial  à  cette  main  est  une  largeur  anormale  des 
petits  carrés  de  la  peau,  entre  les  plis  épidermiques.  Ces  carrés  sont  plutôt  lui¬ 
sants.  Cette  dimension  spéciale  des  petits  plis  cutanés,  unie  à  une  légère  bour¬ 
souflure,  donne  l’aspect  d’une  peau  en  écailles,  juxtaposées  et  non  superposées, 
«imme  il  en  est  de  la  peau  d’un  lézard  ou  d’un  crocodile  sur  la  face  ventrale. 
Les  plis,  au  lieu  d’étre  presque  disparus,  sont  au  contraire  bien  marqués,  même 
plus  marqués  que  d’habitude. 

Les  pores  de  la  peau  semblent  plus  rares  parce  que  la  distance  entre  eux  est 
augmentée,  et  le  malade  dit  avoir  constaté  que  t  les  pores  de  la  peau,  depuis  sa 
maladie,  sont  devenus  plus  distants  entre  eux  du  côté  malade  que  du  côté 

L’épaisseur  de  la  peau  est  très  peu  augmentée  ;  la  peau  est  parfaitement 
mobile,  la  couleur  est  normale. 

Cette  forme  de  trouble  trophique  cutané  est  à  ajouter  à  ceux  qui  ont  déjà  été 
décrits.  E.  Feindel. 


MÉNINGES 


1103)  Sur  une  forme  de  Méningite  cérébro-spinale  purulente  et  asep' 
tique,  par  1’.  Uemlinger.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV,  n°  73,  p.  1123j 
29  juin  1911. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  méningite  cérébro-spinale  purulente  asepliqu® 
parait  pouvoir  se  présenter  sous  deux  formes:  une  forme  grave,  à  début 
brusque,  une  forme  bénigne  à  début  moins  brutal  et  presque  insidieux. 

C’est  exclusivement  ou  presque  exclusivement  l’examen  du  liquide  céphalO' 
rachidien  qui  permet  le  diagnostic  entre  la  méningite  cérébro-sjiinale  à  ménin¬ 
gocoques  et  la  méningite  purulente  aseptique.  Moins  trouble  en  général  qu? 
dans  la  méningite  à  méningocoques,  le  liquide  de  la  méningite  purulente  asep¬ 
tique  présente  cependant  un  louche  qui  peut  être  très  intense. 
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Le  culot  abandonné  par  le  liquide  après  centrifugation  est  franchement  puru¬ 
lent,  Au  microscope,  il  est  constitué  exclusivement  par  des  polynucléaires 
auxquels  ne  se  mêlent  que  rarement  quelques  mononucléaires.  Contrairementàce 
•qui  s’observe  dans  les  états  méningés  de  Widal  ou  méningites  puriformes  asep¬ 
tiques,  les  polynucléaires  présentent  des  altérations  très  marquées  et  au  moins 
aussi  intenses  que  celles  qu'on  observe,  avant  toute  injection  de  sérum,  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  la  plus  grave.  C’est  en  vain  qu’en 
présence  d’une  telle  formule  leucocytaire,  on  cherche  des  microorganismes  soit 
■  à  l'intérieur  des  polynucléaires,  soit  en  dehors  d’eux.  On  n’en  trouve  aucun, 
quels  que  soient  la  méthode  de  coloration  adoptée  et  le  nombre  des  prépara¬ 
tions  examinées.  Lorsque,  parallèlement  à  l’atténuation  des  symptômes  clini¬ 
ques,  le  liquide  céphalo-rachidien  se  clarifie,  on  observe  au  microscope  la 
diminution  progressive  des  polynucléaires  et  l’apparition  de  quelques  mono¬ 
nucléaires  ou  lymphocytes,  sans  que  le  remplacement  de  ceux-là  par  ceux-ci 
soit  aussi  complet  que  dans  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Les 
•modifications  leucocytaires  sont  quantatives  plutôt  que  qualitatives. 

Le  liquide,  ensemencé  largement  sur  les  milieux  usuels  (bouillon,  gélatine, 
gélose),  comme  sur  les  milieux  d’élection  pour  la  culture  du  méningocoque 
(gélose-acide,  gélose  au  sang),  ne  donne  jamais  lieu  à  un  développement 
microbien.  Injecté  par  diverses  voies  au  cobaye  ou  au  lapin,  il  ne  détermine 
chez  ces  animaux  aucune  modification  appréciable  de  l’économie.  Enfin,  la 
.précipite- réaction  de  Vincent  demeure  négative,  quels  que  soient  d’une  part  le 
taux  auquel  elle  est  pratiquée,  de  l’autre  la  température  à  laquelle  elle  est 
-recherchée. 

Au  point  de  vue  étiologique,  ces  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  purulente 
aseptique  se  produisent  toujours  sans  cause  appréciable.  Ils  apparaissent  spon¬ 
tanément  en  quelque  sorte  sans  qu’il  soit  possible  de  les  rattacher  par  un  lien 
quelconque  à  un  cas  antérieur;  ils  demeurent  isolés  et  ne  deviennent  point  le 
point  de  départ  d’autres  cas. 

Quoique  la  méningite  cérébro-spinale  purulente  aseptique  puisse  revêtir  un 
aspect  assez  alarmant,  elle  parait  être  d’un  pronostic  bénin.  Il  semble  que  celte 
heureuse  issue  soit  moins  l’effet  de  la  thérapeuthique  que  d’une  tendance  natu¬ 
relle  de  la  maladie  vers  la  guérison.  Le  sérum  antiméningococcique  n’exerce  sur 
d’évolution  de  l’affection  aucune  influence  favorable.  Tout  en  ne  reproduisant 
pas  l’aggravation  parfois  considérable  et  immédiate  qu’on  observe  dans  les 
méningites  tuberculeuses,  les  méningites  à  pneumocoques,  à  streptocoques,  etc. 
son  emploi  est  plutôt  défavorable. 

La  méningite  cérébro-spinale  purulente  aseptique  parait  mériter  une  place  à 
part  dans  le  cadre  nosologique,  et  il  parait  intéressant  d’attirer  l’attention  sur 
•elle.  L’auteur  ne  prétend  nullement  avoir  fixé  définitivement  dans  cet  article  ni 
sa  symptomatologie  clinique,  ni  ses  caractères  macroscopiques,  ni  aucun  des 
•  points  de  son  histoire.  A  la  lueur  d’observations  nouvelles,  celle-ci  est  sans 
doute  appelée  à  se  modifier  de  façon  très  sensible.  Le  liquide  est-il  réellement 
aseptique?  Il  cesserait  peut-être  de  le  paraltresi  on  disposailde  microscopes  plus 
puissants  ou  d’une  méthode  de  coloration  adéquate.  De  même  les  cultures 
seraient  peut-être  positives,  pratiquées  sur  d’autres  milieux.  Les  inoculations 
également,  faites  sur  d’autres  especes  animales,  le  singe  par  exemple.  «  Ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  purulente  aseptique  »  n’est  sans  doute  qu’une  appellation 
d’attente  et  qu’un  terme  commode  pour  masquer  notre  ignorance. 

K.  Fkindel. 
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d  lOi)  Méningite  tuberculeuse  avec  Leucocytose  et  Exsudation  puru¬ 
lente  contenant  de  nombreux  Bacilles,  par  I.  Ciiandlhr  Walkkii 
(lioslori,  Mass  ).  Boston  medical  and  surgical  Journal,  vol.  CLXIV,  p.  816,  8  juin 
1911. 

l/obscrvation  actuelle  concerne  un  jeune  adulte  qui  présentait  les  signes  phy- 
siijues  de  la  méningite,  la  fièvre  et  la  leucocytose;  une  ponction  lombaire  laissa 
écouler  un  liiiuide  céphalo-rachidien  trouble  contenant  90“/..  Oe  leucocytes  poly- 
morphonucléaires  et  de  très  nombreux  bacilles  indiqués  comme  tuberculeux 
par  leurs  caractères  morphologiques  et  tinctoriaux  et  par  des  inoculations  posi¬ 
tives. 

Ce  cas  contribue  à  démontrer  que  les  polymorphonucléaires  en  excès  dans  un 
liquide  céphalo-rachidien  trouble  ne  sauraient  faire  exclure  le  diagnostic  de' 
méningite  tuberculeuse.  Tiioma. 

llûti)  Note  sur  un  cas  de  Méningite  tuberculeuse  avec  ascension 
Thermique  remarquable  avant  la  mort,  par  IIoward-I).  Kino.  Medicut 
Record,  ii»  2129,  p.  427-.4:i0,  26  août  1911. 

Cas  de  méningite  chez  une  femme  de  30  ans,  tuberculeuse.  Le  diagnostic  cli¬ 
nique  présenta  des  diflicullés  ;  il  fut  confirmé  par  l’étude  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  fendant  toute  la  durée  de  la  maladie  la  température  fut  irrégulière 
et  présenla  des  écarts  considérables;  elle  atteignit  11 0''8  Farenheit  un  quart, 
d’heure  avant  la  mort.  Tiioma. 

1106)  Phénomènes  méningés  tuberculeux,  toxiniens  à  allure  Hysté¬ 
rique,  par  l‘ic  et  Fspenkl.  &oc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon  (séance  du  18  janvier 
1911. 

Observation  de  réaction  méningée  à  forme  de  méningisme. 

P.  Rociiaix. 

1107)  Paralysie  totale  de  l’Oculo-moteur  commun  gauche  par  infil¬ 
tration  hémorragique  du  Nerf  dans  un  cas  de  Méningite  tubercu¬ 
leuse,  par  G.  Komanelli  (Gênes).  Rivista,  italiana  di  Neuropatologia,  Rsichiatria. 
ed  Klellrolerupia,  vol.  IV,  fasc.  8,  p.  336-366,  août  1911. 

11  s'agit  d’un  jeune  tuberculeux  qui  présenta  subitement  une  paralysie  de 
l’oculo-moteur  commun  gauche  qui  bientôt  devint  complète.  Il  n’existait  aucun 
autre  symptôme  clinique.  Cependant  la  ponction  lombaire  pratiquée  dans  les. 
jours  qui  suivirent  donna  un  liquide  céphalo-rachidien  dans  lequel  se  constitua. 
une  coagulation  en  toile  d’araignée. 

Quelques  jours  plus  tard  encore,  les  signes  classiques  de  méningite  tubercu¬ 
leuse  apparurent  et  le  malade  succomba. 

L’autopsie  montra  l’existence  de  lésions  d’une  méningite  tuberculeuse  banale- 
et  une  infiltration  hémorragique  de  l’oculo-moteur  gauche  ayant  les  apparences 
d’une  névrite  hémorragique  qui  accompagnait  le  nerf  depuis  son  origine  appa¬ 
rente  jusqu’à  la  cavité  orbitaire. 

D’après  l’examen  microscopique,  il  s’agissait  d’une  simple  infiltration  hémor¬ 
ragique  du  nerf  avec  vaisseaux  thrombosés  et  endartérite  et  sans  lésion  inflam¬ 
matoire  ou  dégénérative  appréciable. 

Ce  début  d’une  méningite  tuberculeuse  par  un  symptôme  en  foyer  bien  isolé, 
est  tout  à  fait  remarquable  ;  de  telles  paralysies  complètes  d’un  nerf  craniea 


ANALYSES 


627 


sont  d’ailleurs  des  faits  rares  et  il  y  a  lieu  d’ajouter  ici  que  nul  autre  nerf  crâ¬ 
nien  que  l’oculo-moteur  commun  gauche  se  se  trouvait  intéressé. 

F.  Deleni. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

H08)  Un  cas  de  Paralysie  unilatérale  des  IX",  X' et  Xr  Nerfs  Crâ¬ 
niens,  par  P.-W.  Saunders,  Proccedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  Lon¬ 
don,  vol.  IV,  n“  8.  Neurological  Section,  p.  51,  4  mai  1911. 

11  s’agit  d’un  homme  de  42  ans  qui  se  plaint  depuis  9  mois  de  faiblesse  du 
brus  droit  et  de  difficulté  à  souffler  et  ii  parler.  On  constate  une  paralysie  du 
côté  droit  du  voile  du  palais,  une  paralysie  de  la  corde  vocale  droite,  l’atrophie 
du  sterno-mastoidien  et  de  la  partie  supérieure  du  trapèze  droit,  une  légère 
atrophie  avec  tremblement  fibrillaire  de  la  moitié  droite  de  la  langue  qui  est 
tirée  à  droite.  La  parole  est  nasaie  et  enrouée.  'I’homa. 

1109)  Un  cas  de  syndrome  Longhi-Avellis  (forme  associée),  par  Gus- 
TAVo  Ferrari  (de  Modène).  La  Riforma  medica,  an  .XXVll,  n“  20,  p.  S-iO, 
15  mai  1911. 

11  s’agit  de  l’examen  anatomique  d’un  cas  antérieurement  publié.  Chez  le 
malade,  qui  avait  eu  une  otite  moyenne  purulente,  le  syndrome  s’établit  en  doux 
temps  ;  paralysie  du  facial  droit  d’abord  avec  paralysie  du  sterno-cléido-mas¬ 
toïdien  et  du  trapèze.  Quelques  mois  plus  tard,  le  syndrome  complété  s’exprima 
par  une  paralysie  faciale  complète,  l’hémiplégie  pharyngo-laryngce  droite,  la 
paralysie  des  muscles  de  l’épaule  du  même  côté. 

Les  constatations  anatomiques  montrèrent  que  le  tableau  clinique  devait  être 
en  rapport  avec  une  névrite  du  nerf  spinal  qui  s’établit  en  deux  temps  les  deux 
branches,  interne  et  externe  du  nerf,  n’ayant  été  prises  qu’à  intervalle  éloigné. 
La  paralysie  faciale  ne  fut  qu’une  coïncidence.  F.  Deleni. 

H 10)  Relâchement  des  Articulations  Sacro-iliaques  comme  cause  de 
Sciatique  et  de  Lumbago,  par  11obert-L.  I’itfield.  The  american  Journal 
of  the  medical  Sciences,  vol.  CXLl,  n"C,  p.  855-804,  juin  1911. 

L’auteur  a  observé  un  certain  nombre  de  cas  de  sciatique  ou  de  lumbago 
conditionnés  par  le  reldchement  des  articulations  sacro-iliaques.  Ces  affections 
ont  été  guéries  par  des  appareils  de  lixation  alors  qu’ils  avaient  résisté  à  d’au- 
fres  traitements.  Tho.ma. 

Hll)  La  Paralysie  et  la  Névrite  d'origine  Ischémique,  par  René  Des^ 
plats  et  Antoine  Daillet  (de  Lille).  Archices  des  Maladies  du  Cœur,  des  Vais¬ 
seaux  et  du  Sang,  an  IV,  n"  8,  p.  481-489,  août  1911. 

D’après  l’auteur  :  1" /l’ischémie  incomplète  ou  momentanée  du  nerf  (maladie 
de  Raynaud)  peut  créer  une  parésie  ou  une  paralysie  sans  réaction  de  dégénéres¬ 
cence,  et  c’est  peut-être  par  ce  mécanisme  que  s’expliquent  les  paralysies  a  fri- 
Sore  ;  2“  l’ischémie  complète  crée  la  névrite  ;  mais,  si  la  circulation  se  rétablit 
àssez  tôt,  la  névrite  peut  rapidement  rétrocéder,  avant  que  le  nerf  ait  subi  une 
•légénérescence  irrémédiable.  Si,  au  contraire,  cette  ischémie  complète  est  durable, 
Li  dégénérescence  du  nerf  est  fatale. 

La  thérapeutique  devra  viser  à  rétablir  la  circulation  du  nerf  dans  le  plus  bref 


628 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


délai  possible,  et,  dans  une  certaine  mesure  les  applications  électriques,  le 
massage,  les  bains  de  chaleur  locale  doivent  favoriser  ce  retour. 

E.  Feindel. 

FH2)  La  Paralysie  Périodique,  par  L,  Eatti  (de  Gènes).  Gazelle  des  Ilôpilaux, 
an  J,.\XXI  V,  n«  89,  p.  i:t27,  8  août  19H  . 

La  paralj'sie  périodique  semble  être  plus  fréquente  parmi  les  Israélites 
slaves;  le  malade  de  Galti  est  précisément  un  juif  de  Pologne.  La  symptomato¬ 
logie  que  cet  homme  présente  est  typique  et  elle  résume  le  tableau  de  l’affec¬ 
tion. 

Le  premier  accès  de  paralysie  périodique  apparut  chez  lui  à  16  ans;  il  s’en 
produisit  d’abord  un  par  mois,  puis  davantage,  un  ou  deux  par  semaine.  Ces 
accès  se  déclaraient  quand  le  malade  était  au  repos,  soit  pendant  le  sommeil, 
soit  quand  il  était  depuis  longtemps  assis.  Ils  débutaient  par  une  sensation 
pénible  de  battements  de  cmur,  de  faiblesse  générale,  à  laquelle  succédait  la 
paralysie  qui  atteignait  progressivement  les  membres  et  dans  ceux-ci  les  mus¬ 
cles  de  la  racine  plus  que  ceux  de  l’extrémité.  Les  jambes  sont  prises  les  pre¬ 
mières,  ensuite  le  tronc  et  enfin  les  bras  ;  quelquefois  le  cou  est  intéressé. 

Le  retour  de  la  motilité  se  fait  suivant  la  marche  inverse  de  celle  de  la  phase 
ascendante  de  l’accès  ;  ce  sont  les  bras  qui  les  premiers  reprennent  leur  moti- 
lilé,  et  les  jambes  qui  les  dernières  redeviennent  libres. 

Parallèlement  à  la  paralysie,  qui  est  flasque,  on  assiste  ii  la  diminution,  à 
la  disparition  des  réflexes  tendineux  et  &  la  diminution  de  l’excitabilité  fara¬ 
dique,  galvanique  et  mécanique  des  nerfs  et  des  muscles;  elle  s’accentue,  au 
maximum  de  la  paralysie,  au  point  de  vue  de  mériter  le  nom  de  réaction  cada¬ 
vérique. 

Cette  étrange  maladie  présente  à  résoudre  la  double  Inconnue  de  son  siège 
et  de  son  origine.  Quant  au  problème  étiologique  on  ne  saurait  faire  que  des 
conjectures.  La  question  du  siège  de  l’affection  est  davantage  accessible;  l’au¬ 
teur  s’efforce  de  la  résoudre.  D’après  lui,  le  phénomène  essentiel  de  la  paralysie 
de  Weslphal  se  passe  entièrement  dans  le  muscle;  aucune  lésion  supposée 
exister  dans  le  système  nerveux  ne  pouvant  expliquer  la  réaction  cadavérique. 

E.  Feindel. 

d  1  d  3)  Contribution  à  l’étude  des  altérations  Lymphadéniques  du 

Système  Nerveux,  par  Sii.vio  Uicca  (Gènes).  IHeista  di  PaUdogia  nervosa 

e  mentale,  vol.  XV,  fasc.  dO,  p.  , '199-603,  octobre  d910. 

Le  cas  actuel  concerne  une  jeune  femme,  dont  la  maladie,  de  cinq  mois  de 
durée,  fut  caractérisée  par  des  troubles  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens 
(paralysie  faciale  bilatérale  et  paralysies  oculaires,  névralgie  bilatérale  du  triju¬ 
meau)  et  l’augmentation  de  volume  des  glandes  (thyroïde,  foie,  ganglions  lym¬ 
phatiques).  Mort  par  infection  pleuro-pulrnonaire. 

On  trouve  à  l’autopsie  un  gros  nodule  lymphomateux  du  ligament  large  du 
côté  gauche,  une  infiltration  lymphnmatcuse  des  ovaires,  de  la  thyroïde,  des 
reins,  des  ganglions,  etc...  Une  infillralion  de  mémo  nature  occupait  le  système 
nerveux  central  et  périphérique  ainsi  que  les  méninges. 

11  s’agit  donc  d’une  altération  systématique  de  type  lymphomateux  ou  lym- 
phosarcornateux.  On  peut  ajouter,  vu  le  type  indiflérent  de  la  formule  hémato- 
ogique  obtenu  pendant  la  vie  de  la  malade,  que  l’altération  lymphomateuse 
mériterait  de  plus  la  qualification  d'aleucémique.  F.  üelkni. 


\iii)  La  Céphalée  musculaire,  par  Fkmx  Rose.  Semaine  médicale,  an  XXXI, 
n»I3,  p.  143-148,  29  mars  1911. 

L’auteur  décrit  avec  détail  la  céphalée  musculaire.  11  lui  a  paru  utile  de  la 
«ignaler  en  détail,  d’une  part,  parce  que,  quoique  fréquente,  elle  semble  encore 
peu  connue;  d’autre  part,  parce  qu’une  fois  reconnue,  elle  cède  assez  rapide¬ 
ment  au  traitement  par  le  massage  et  qu’il  est  ainsi  possible  de  faire  dispa¬ 
raître  des  souffrances  souvent  intolérables.  E.  Feindei.. 

1115)  L’Histologie  du  Ganglion  de  Gasser  dans  les  Névralgies  du  Tri¬ 
jumeau,  par  loNAZio  ScAEONE  (Naples).  Annali  di  Nevrologia,  an  XXIX,  fasc,  1-2, 
p.  17-38,  1911. 

L’insuffisance  des  études  relatives  aux  altérations  du  ganglion  de  Gasser  dans 
les  névralgies  du  trijumeau  ne  permet  pas  encore  de  fixer  absolument  le  subs¬ 
tratum  anatomo-pathologique  de  cette  affection. 

Dans  un  tout  petit  nombre  de  cas,  le  ganglion  a  été  trouvé  normal,  si  bien 
<Iu’on  était  en  droit  de  penser  à  une  localisation  centrale  de  la  lésion.  Les  alté¬ 
rations  parenchymateuses  du  ganglion,  la  chromatolyse,  la  picnose,  la  vacuoli¬ 
sation,  la  pigmentation,  etc.,  rencontrées  dans  les  cellules  nerveuses,  peuvent 
parfaitement  être  l’effet  de  causes  étrangères  ou  concomitantes  au  processus 
névralgique.  On  parvient  au  ganglion  au  moyen  d’une  grave  opération  ;  on  en 
fait  l’extraction  par  arrachement;  de  telles  manœuvres,  même  si  elles  sont  exé¬ 
cutées  sans  incident,  suffiraient  à  elles  seules  à  déterminer  les  altérations  en 
<[uestion.  Les  altérations  interstitielles  seules  méritent  considérations  ;  l’infiltra¬ 
tion  inllammatoire,  la  prolifération  et  la  sclérose  de  la  capsule  et  du  tissu  con¬ 
nectif  intercellulaire  et  interfasciculaire  peuvent  servir  de  bases  anatomiques 
pour  la  pathogénie  de  i’aff'ection. 

Il  s’agirait  le  plus  souvent  d’un  processus  d’inflammation  irritatif  chronique 
pouvant  demeurer  localisé  à  la  capsule  périphérique  du  ganglion  ou  bien  enva¬ 
hir,  degré  par  degré,  toute  la  masse  de  celui-ci  ;  ce  processus  aboutit  à  une 
sclérose  du  tissu  connectif  inlersiiliel  qui  enserre  les  cellules  et  les  fibres  ner¬ 
veuses. 

Les  faits  anatomiques  et  les  constatations  histologiques  relevés  sur  la  plupart 
-des  ganglions  extirpés,  joints  aux  faits  cliniques,  tendent  à  faire  admettre  que 
le  processus  morbide  a  surtout  son  origine  dans  les  branches  périphériques  du 
trijumeau;  l’altération  paraît  gagner  le  ganglion  après  avoir  cheminé  le  long 
des  voies  périnerveuses.  F.  üei.eni. 

1116)  Sur  le  traitement  des  Névralgies  par  les  Injections  d’alcool 
dans  le  Tronc  nerveux,  par  Fussep  (Saint-Fétersbourg).  Archiv  fiir  Psychia¬ 
trie,  t.  XLVIII,  fasc.  2.  p.  691,  1911  (30  pages,  3  observations). 

Historique  de  la  question.  Dans  la  névralgie  du  trijumeau,  Pussep  est  par¬ 
tisan  de  l’injection  immédiatement  à  la  sortie  du  tronc.  Manuel  opératoire, 
’l'ablcau  des  résultats  obtenus.  Il  n'est  pas  partisan  de  l’injection  dans  le  gan¬ 
glion  de  Gasser.  Résultats  favorables  dans  la  maladie  de  Becbterew  (rigidité  de 
la  colonne  vertébrale)  dans  trois  observations,  et  dans  la  névralgie  intercostale. 

M.  T. 

1117)  Un  cas  de  maladie  de  Raynaud,  par  G. -IL  Lemmon  (Springfield).  Tiw 
Journal  of  tiw  American  medical  Association,  vol.  LVII,  n”  4,  p.  290,  22  juillet 
1911. 

Cas  exceptionnel  en  raison  de  sa  gravité;  des  crises  antérieures  avaient 
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nécessité  des  amputations  multiples  et  enfin  celle  d’un  bras  ;  un  dernier  accès, 
avec  gangrène  rapide  de  l’autre  extrémité  supérieure,  fut  suivi  de  mort. 

Thoma. 

dH8)  Note  sur  la  «  Tétanie  Sensorielle  »,  la  «Tétanie  vaso-motrice  », 
l’Acroparesthésie  et  le  syndrome  de  Raynaud  (A  Note  on  «  Sensory 
tetany  »,  •  vasomotor  totany  »,  acroparcsthesia  und  Uaynaud’s  symptoms),  par 
F.  Parkks  Weuer.  Bril.  med.  Jourti.,2^  février  1911,  p.  i3i. 

'  La  clinique  démontre,  dit  l'auteur,  que  les  cadres  de  ces  trois  syndromes  em¬ 
piètent  les  uns  sur  les  autres,  qu’ils  comprennent  de  nombreux  symptômes 
communs,  et  qu’on  peut  observer  leur  succession  chez  le  même  malade. 

D’autre  part,  on  peut  considérer  les  symptômes  moteurs  de  la  tétanie  comme 
l’analogue  des  troubles  de  la  sensibilité  décrits  sous  le  nom  d’acropares- 
thésie  et  dos  trouliles  vaso-moteurs  connus  sous  le  nom  de  maladie  de  Raynaud. 

On  pourrait  ainsi  appeler  la  maladie  de  Raynaud  t  tétanie  vasormotrice  »  et 
l’acroparesthésie  «  tétanie  sensitive  ». 

L’étiologie  de  ces  différents  syndromes  est  la  même,  et  l’auteur  se  demande 
si  la  cause  du  développement  de  l’un  plutôt  que  de  l’autre  ne  réside  pas  dans 
les  conditions  d’âge,  de  sexe,  et  d’intensité  d’excitation. 

Les  phénomènes  moteurs  se  présentent  surtout  dans  l’enfance  et  chez  les 
femmes  au  moment  de  la  grossesse;  les  troubles  sensitifs  surviennent  plus 
particuliérement  à  l’âge  moyen  de  la  vie  et  de  la  vieillesse;  tant  qu’aux  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs,  ils  s’observent  surtout  à  la  fin  de  l’enfance  et  au  début  de 
l’âge  adulte.  A.  Ramré. 


PSYCHIATRIE 
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BIBLIOGRAPHIE 

1119)  La  folie  de  Charles  VI,  roi  de  France,  par  E.  Duphî:,  Ramie  des  Deii.c 
Mondes,  15  décembre  1910. 

Par  l’importance  historique  de  ses  conséquences,  par  l’intérêt  médical  de  ses 
symptômes  et  de  son  évolution,  et  surtout  par  l’abondance  et  la  qualité  des 
documents  qu’elle  apporte  à  la  critique  scientifique  du  témoignage,  la  folie  de 
Charles  VI  fournit  à  la  médecine  de  l’histoire  un  sujet  d’études  privilégié  ;  il  était 
bien  de  nature  à  solliciter  la  fine  analyse  de  M,  Dupré. 

Après  avoir  étudié  en  détail  l’observation  du  malade,  après  avoir  discuté 
l’existence  et  la  signification  clinique  des  principaux  symptômes,  voici  comment 
l’auteur  reconstitue  le  diagnostic  de  la  maladie  du  roi. 

La  notion  étiologique  d’une  lourde  hérédité  morbide,  dit-il,  est  tout  d’abord 
évidente:  il  existe,  notamment  dans  la  lignée  maternelle,  de  nombreux  antécé¬ 
dents  psychopathiques  de  nature  surtout  dépressive. 

Dans  sa  jeunesse,  le  roi,  de  constitution  physique  robuste,  mais  d’intelligence 
médiocre,  débauché,  prodigue,  et  toujours  en  proie  à  une  agitation  stérile,  se 
présente  comme  un  déséquilibré  du  caractère  et  de  la  conduite. 

'  Sur  ce  terrain  constitutionnellement  taré  survient,  à  l’âge  dé  vingt-quatre  ans, 


ANALYSES 


631 


une  affection  félirile  (probablement  une  fièvre  typhoïde),  qui  s’accompagne  de 
troubles  psychiques  et  convulsifs.  Pendant  la  convalescence,  qui  est  lente  et 
difficile,  le  roi  se  montre  bizarre,  fantasque,  agité  et  il  entreprend  follement 
cette  expédition  de  Itretagne,  qui  devait  être  interrompue  si  misérablement, 
presque  à  son  début,  par  la  crise  furieuse  de  la  forêt  du  Mans. 

Cet  accès  de  la  forêt  du  Mans  suscite  quelque  difficulté  d’interprétation  dia¬ 
gnostique.  La  discussion  du  problème  ne  dépasse  pas  cependant  des  limites  assez 
étroites  et  assez  précises.  D’une  part,  cet  épisode,  par  plus  d’un  point,  ressemble 
aux  accès  ultérieurs  :  agitation  motrice  et  psychique,  déjà  évidente  les  jours 
précédents,  tendances  élastiques  très  violentes,  telles  qu’on  les  retrouvera,  d’unç: 
manière  invariable,  dans  toutes  les  autres  crises.  Mais,  par  ailleurs,  on  voit 
revenir,  dans  la  description  de  cet  accès  par  les  contemporains,  des  termes  tels 
que  :  fièvre  et  chaude  maladie,  qui  rappellent  certains  éléments  de  l’alîection 
d’Amiens.  En  dehors  des  symptômes  d’excitation,  qu’on  peut  rapporter  à  la 
manie,  le  tableau  morbide  par  certains  traits  ressemble  singulièrement  à  la 
crise  hallucinatoire,  anxieuse  et  désordonnée  des  épisodes  délirants  subaigus, 
d’origine  toxique  :  les  troubles  sensoriels,  les  terreurs,  la  fugue,  la  chevauchée 
furieuse  contre  des  ennemis  imaginaires,  l’inconscience,  la  fièvre,  l’épuisement 
consécutif  allant  jusqu’au  collapsus,  et  enfin  l’amnésie  ultérieure  des  faits  de  la 
crise,  représentent  les  symptômes  classiques  des  accidents  cérébraux  subaigus 
qui  surviennent  au  cours  des  psychoses  toxiques,  à  forme  confusionnelle,  et 
tels  qu’on  peut  les  observer  dans  l’alcoolisme,  l’insolation,  le  surmenage,  etc. 
On  conçoit  qu’un  tel  accès,  survenant  après  celui  d’Amiens,  ait  pu  donner  l'im¬ 
pression  d’un  état  confusionnel  continu  avec  paroxysmes,  d’une  sorte  de  confu¬ 
sion  mentale  à  répétition.  Mais  les  prodromes  mêmes  de  cet  accès,  aussi  bien 
que  son  évolution  ultérieure,  semblent  prouver  que,  dans  le  tableau  morbide, 
deux  ordres  de  symptômes  se  sont  superposés  et  comme  enchevêtrés.  Cette 
association  clinique  d’éléments  maniaques  et  confusionnels  s’explique  par  la 
prédisposition  à  la  manie  que  démontre  la  biographie  du  roi,  et  d’un  autre  côté, 
par  des  conditions  accidentelles  d’auto  1 1  d’hétéro-inloxication,  dont  il  est  diffi¬ 
cile  de  préciser  l'importance  et  la  nature,  mais  qu'on  peut,  selon  toute  vraisem¬ 
blance,  rapporter  à  la  fatigue,  la  chaleur  et  l’insolation,  et  peut-être  aussi  à  un 
appoint  éthylique  :  Charles  VI  était  buveur,  et  il  est  probable  que,  par  ce  jour 
de  grande  chaleur,  il  avait,  sous  l’inlluence  de  l’excitation  maniaque,  commis 
quelques  excès  de  boisson. 

La  série  des  accès  suivants  présente  une  symptomatologie  plus  franche, 
dégagée  de  tout  élément  confusionnel,  et  qui  justifie  pleinement  l'opinion  de 
tous  les  aliénistes  sans  exception,  qui  ont  porté  sur  la  maladie  du  roi  le  dia¬ 
gnostic  d’excitation  maniaque.  Agitation  psychique  et  motrice,  cris,  chants, 
gestes  obscènes,  tendances  élastiques  particulièrement  développées,  voilà  bien 
le  tableau  de  la  fureur  maniaque. 

Cette  manie  possède  un  autre  caractère  :  c'est  l'intermittence.  La  folie  du  roi 
présente  tous  les  traits  de  la  manie  intermittente  :  début  et  cessation  brusques, 
répétition  monotone  et  presque  identique  des  mêmes  accidents,  intervalles  de 
lucidité  relative,  pendant  lesquels  subsistent  de  l'instabilité,  de  l'humeur,  des 
désordres  psychiques  multiples  et  transitoires,  sans  affaiblissement  intellectuel 
véritable,  évolution  plutôt  vers  la  chronicité  que  vers  la  démence,  et,  au  bout 
de  trente  années,  malgré  la  fréquence  croissante  d'accès  presque  subintrants, 
conservation  remarquable  de  la  conscience,  de  la  critique  personnelle  et  dü 
jugement. 
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Mais  lajtialadie  ne  se  réduit  pas  à  la  manie  intermittente.  On  y  trouve,  sur¬ 
venant  également  par  accès,  les  éléments  de  la  dépression  psychique  et  motrice, 
idées  délirantes  pénibles.  Ces  éléments  d’excitation  et  de  dépression  se  sont  sou¬ 
vent  associés  dans  le  tableau  morbide  des  crises,  réalisant  ainsi  le  syndrome  de 
l’état  mixte,  dont  il  est  intéressant  d’entrevoir  l’observation  rétrospective.  Ainsi 
l’interprétation  du  cas  individuel  de  Charles  VI  bénéticie  des  progrès  que  la 
notion  nouvelle  des  états  mixtes,  formulée  par  Kraepelin,  et  vulgarisée  en 
France  par  Deny  et  Camus,  a  introduits  en  psychiatrie. 

En  résumé,  le  diagnostic  de  la  folie  de  Charles  VI  peut,  dans  l’état  actuel  de 
nos  connaissances,  se  formuler  dans  les  proportions  suivantes  : 

Déséquilibration  constitutionnelle  de  l’émotivité  et  de  la  volonté.  Psychose 
inlennillenle ,  à  prédominance  d’accès  maniaques,  avec  étals  mixtes.  Apparition 
épisodique,  k  la  suite  d’incidents  infectieux  ou  toxiques,  de  crises  confusionnelles 
et  anxieuses,  de  courte  durée,  dont  les  éléments  se  sont  combinés  k  ceux  de 
l’excitation  maniaque.  C’est  par  cette  association  morbide  que  s’explique,  dans 
«a  symptomatologie  complexe  et  dramatique,  la  scène  fameuse  de  la  forêt  du 
Mans. 

Ainsi,  gnlce  aux  acquisitions  récentes  qu’elle  a  réalisées  dans  le  domaine  des 
psychoses  toxiques  et  de  la  folie  intermittente,  la  psychiatrie  moderne  peut 
reconnaître,  dans  la  riche  documentation  des  chroniqueurs  et  des  textes  d’ar¬ 
chives,  les  éléments  familiers  de  son  observation  quotidienne,  et  s’efforcer  de 
résoudre  le  problème  historique  de  la  folie  de  Charles  VI. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  PUERPÉRALES 


1 1 20)  Les  Troubles  de  l’Intelligence  de  la  Sensibilité,  ou  de  la  ’V’olonté 
chez  les  Femmes  enceintes,  nouvelles  Accouchées  ou  Nourrices,  par 

Alexandre  I'aius  (de  Maréville),  1  vol.  in-12  de  80  pages,  Maloine,  éditeur, 
Paris,  1011. 

Ce  petit  livre  réunit  un  ensemble  de  documents  et  de  conseils  destinés  aux 
médecins  praticiens,  aux  étudiants  en  médecine,  aux  sages-femmes  et  à  toutes 
les  personnes  qui  s’intéressent  k  la  recherche  des  causes  de  la  dépopulation,  à 
l’amélioration  de  l’espèce  humaine,  k  lu  diminution  de  la  criminalité. 

li’autenr  met  en  évidence  les  dangers  spéciaux  que  courent  et  que  font  courir 
à  la  société  les  femmes  enceintes  ou  les  nourrices  prédisposées  k  l’aliénation 
mentale,  tl  indique  comment  ces  dangers  surgissent  et  comment  on  pourrait  les 
prévenir. 

La  seconde  partie  du  travail  est  une  étude  générale  des  conditions  de  déve¬ 
loppement,  de  la  symptomatologie,  de  l’évolution,  des  réactions  des  troubles 
mentaux  ou  nerveux  qui  se  produisent  chez  certaines  femmes  enceintes,  nou¬ 
velles  accouchées  ou  nourrices  ;  elle  se  termine  par  l’indication  d’une  thérapeu- 
'tique  qui  a  pour  but  aussi  de  diminuer  la  mortalité  infantile,  la  morbidité  infan¬ 
tile  et  d’améliorer  l’espèce,  les  mesures  préconisées  visant  l’enfant  ou  le 
.nourrisson  autant  que  la  mère  ou  que  la  nourrice.  E.  F. 
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1121)  Les  Psychoses  Puerpérales  (Die  Generationspsychosen  des  Weibes),par 

UuNGE  (Kiel,  clinique  du  pTolessenr  ÿ,\emeT]ing).  Archic  für  Psijchiiitrie,i.  XLVII4 

fasc.  2,  p.  Si3,  1911  (130  pages,  11  obs.,  bibliographie  élendue). 

Travail  d’ensemble  sur  les  psychoses  puerpérales  et  qui  montre  combien  il 
est  encore  difficile  de  classer  ces  faits.  Ilunge  s’occupe  spécialement  de  la  sta¬ 
tistique  comparée  qui,  à  notre  connaissance,  n’a  guère  été  faite  jusqu’ici  avec 
autant  de  précision.  La  fréquence  est  de  4,16  »/«  sur  toutes  les  psychoses.  Les 
anciennes  statistiques  allant  jusqu’à  21  «/.  ne  sont  plus  valables  grâce  à  l’asepsie. 
Les  psychoses  gravidiques  comptent  pour  20  »/,„  les  psychoses  post-partum^ 
08  “/„,  les  psychoses  de  lactation  10,91  »/„  les  psychoses  puerpérales,  chilfre  uu 
peu  différent  du  chilfre  des  auteurs  (qui  sont  13  "/„,  34  »/„  et  30  7,,)  par  suite  de 
causes  locales.  Dans  une  série  de  tableaux  très  clairs  Kunge  donne  les  fréquences 
de  chaque  espèce  de  psychoses  suivant  sa  nature,  l’époque  de  son  apparition,  sa 
durée,  la  primi  ou  multiparité,  l’âge  des  malades,  la  curabilité  ou  l’incurabilité, 
les  récidives,  l’étiologie.  ' 

11  a  tendance  à  ne  pas  admettre  le  délire  transitoire  éclatant  au  moment  de 
l’accouchement. 

Au  point  de  vue  nosographique,  il  admet  deux  classes  :  1"  les  psychoses  sympto¬ 
matiques  dues  aux  troubles  produits  par  la  gravidité,  la  puerpéralité,  la  lacta¬ 
tion,  intoxication,  infection,  épuisement  ;  ce  sont  les  psychoses  choréiques  et 
éclamptiques,  l’amentia  et  les  délires. 

2»  Les  psychoses  idiopathiques  dont  la  cause  ainsi  que  la  part  d’action  de  1» 
gravidité,  de  la  puerpéralité,  de  la  lactation  dans  leur  éclosion  sont  inconnues. 
Ce  sont  les  catatonies,  les  mélancolies  et  manies,  les  psychoses  épileptiques  et 
hystériques. 

Dans  Vamentia,  Ilunge  distingue  une  forme  incohérente,  une  forme  hallucina¬ 
toire,  une  forme  catatonique.  Sa  description  répond  à  notre  confusion  mentale. 
Le  pronostic  est  assez  favorable,  la  guérison  est  habituelle. 

Les  états  délirants  (délires  fébriles)  forment  un  sous-groupe,  de  pronostic  très 
grave.  Ilunge  cite  un  cas  qui  se  présente  sous  forme  de  psychose  de  Kar- 
sakow. 

Les  psychoses  choréiques  présentent  tous  les  passages  d’une  simple  excitabilité- 
à  des  états  délirants  plus  ou  moins  intenses  ou  des  étals  confusionnels.  Le  pro¬ 
nostic,  actuellement,  paraît  moins  grave  qii’autrefois  (mortalité  de  32  à  7  "/»• 

Les  psychoses  éclamptiques  sont  de  forme  très  variées  (fureur,  manie,  stupeur, 
délire  hallucinatoire,  confusion,  etc.),  La  fréquence  est  2,4  à  8,33  »/„  des  caâ 
d’éclampsie. 

Les  psychoses  idiopathiques  sont  pour  une  grande  part  constituées  par  le 
groupe  de  la  catatonie.  Comme  fréquence  :  47  “/„  des  psychoses  puerpérales  ;  et, 
parmi  elles,  19  “/„  gravidiques,  71  “/„  post-puerpérales,  9  7»  de  lactation.  Qualrê 
formes  :  forme  excitée  confuse,  forme  stuporeuse  ou  avec  excitation  catatonique, 
forme  paranoïde,  forme  dépressive.  Le  pronostic  est  le  plus  défavorable  dans  la 
deuxième  forme.  Au  total  :  guérison  13  »/„  amélioration  23  V»,  rechute  33  «A 
mortl2''/„. 

La  lactation  n’a  pas  d’inlluence  sur  le  pronostic  ;  30  «/»  ‘les  malades  guéries 
avaient  allaité. 

Ilunge  admet  uii  groupe  de  mélancolies  et  de  manies.  Or,  si  la  périodicité  est 
fréquente  elle  n’est  pas  constante.  11  admet  pour  la  mélancolie  une  forme 
anxieuse,  une  forme  dépressive,  une  forme  hypocondriaque,  une  forme  catato¬ 
nique.  11  y  a  33  “/»  de  rechutes.  La  manie  simple  est  très  rare.  Dans  la  mélan- 
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colie  puerpérale  les  idées  de  suicide  sont  plus  fréquentes  que  dans  la  mélancolie 
ordinaire. 

Les  psychoses  hystériques  sont  fréquentes  (il  7',,).  Peu  de  cas  i'epüepsie.  Une 
seule  observation  de  paranoïa  chronique.  Uareté  de  la  paralysie  générale  (0  a 

^  Pronostic  général  :  favorable  58  “/«,  défavorable  30  »/«.  Pour  ses  cas  personnels 
Runge  trouve  :  guérison  42,  amélioration  16,  non-guérison  20,  mort  16  ■■/„.  Le 
pronostic  est  plus  favorable  pour  les  psychoses  gravidiques  (guéries  04  »/«,  non 
guéries  33  “/o),  que  pour  les  psychoses  post-puerpérales  et  de  la  lactation  (gué¬ 
ries  62  ”/„,  non  guéries  37  "/.)■  Pronostic  plus  grave  au-dessous  de  25  ans  (gué¬ 
ries  59,  non  guéries,  41  •>/„)  qu’au-dessous  ('guéries  83,  non  guéries  15  Pror- 
nostic  peu  dissemblable  chez  les  primipares  (72  7,,  de  guérison)  elles  multipares 

^  Les  cas  de  cause  exogène  ont  un  pronostic  un  peu  plus  favorable  (67  '■/■■  gué¬ 
ries,  33  “/o  non  guéries)  que  ceux  de  cause  endogène  (60  et  40  77. 

La  durée  de  la  maladie  varie  de  quelques  jours  à  2  ans. 

A  noter  que  49  7'„  des  malades  guéries  de  Runge  ont  eu  de  nouvelles  gros¬ 
sesses,  et,  sauf  2  cas,  sans  rechute. 

Sur  les  110  malades,  16  (14  »/»)  avaient  eu  des  accès  antérieurs. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Runge  insiste  sur  la  fréquence  des  idées  et 
tentatives  de  suicide  (43  V«).  Comme  calmant,  il  vante  les  lavements  d’isopral 
(5  grammes).  •  , 

Il  discute  la  question  de  l’avortement  provoqué,  rarement  utile,  et  qui  doit 
être  précédé  d’une  observation  dans  un  établissement.  M.  Thénei.. 

1122)  Contribution  à  la  statistique  et  à  la  clinique  des  Psychoses 

Puerpérales,  iiar  Coi.by  (clinique  du  professeur  Anton,  Halle).  Archiv  fur 

Psychiatrie,  t.  XLVIII,  fasc.  2,  p.  792,  1911  (30  pages). 

L’hérédité  n’est  pas  plus  fréquente  que  dans  les  maladies  mentales  en  géné¬ 
ral,  un  peu  moins  de  la  moitié  des  cas.  Le  plus  grand  nombre  des  cas  a  lieu  de 
26  à  35  ans.  Les  multipares  sont  les  plus  nombreuses  (73  “/«).  Les  non- 
mariées  sont  relativement  rares.  L’amentia  (confusion  mentale)  est  la  plus  fré¬ 
quente  (35  "/,).  le  groupe  manie-mélancolie  un  peu  moins  (manie  9  "/„,  mélan¬ 
colie  19  circulaires  4  "/»).  la  catatonie  est  en  dernier  rang  (8  "/«)■ 

L’amenlia  doit  être  conservée  comme  type  défini. 

Les  cas  du  groupe  manie-mélancolie  ne  présentent  pas  de  récidive  plus  fré¬ 
quente  que  les  autres  formes. 

La  catatonie  est  d’un  pronostic  absolument  défavorable. 

La  catamnése  fournit  une  aggravation  du  pronostic,  puisque  sur  52  femmes 
considérées  comme  guéries  un  cinquième  ont  eu  des  récidives  et  la  moitié  de 
celles-ci  avec  pronostic  défavorable. 

Guérison  :  46  ••/„.  Si  on  y  ajoute  les  guérisons  avec  faible  déficit  et  les  réci¬ 
dives  guéries  :  56  7„.  Mort  dans  la  première  année,  13  “/„.  Les  récidives  ont  lieu 
en  moyenne  après  3  ans,  8  mois.  Cas  extrêmes  16  ans  dans  un  cas  de  catato¬ 
nie.  C’est  le  seul  cas  où  l’intervalle  lucide  dépassa  8  ans.  Comme  élément  de 
pronostic  sont  graves  la  débilité  mentale  congénitale,  le  début  chronique,  une 
maladie  mentale  antérieure;  sont  favorables  l’infection,  l’épuisement. 

La  durée  est  plus  longue  chez  les  héréditaires,  les  femmes  âgées  de  plus  do 
30  ans,  quand  le  début  est  insidieux,  dans  l’amentia,  quand  des  symptômes 
catatoniques  viennent  au  premier  plan.  La  durée  est  plus  courte  dans  les  cas 
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qui  débutent  dans  les  deux  premières  semaines  après  l’accouchement  et  dans 
les  cas  d’origine  infectieuse. 

39  "/o  des  enfants  meurent  en  bas-âge. 

Cet  article  est  encore  une  preuve  des  divergences  des  aliénistes  allemands 
sur  ce  qu’on  doit  entendre  par  catatonie,  pris  ici  pour  synonyme  de  démence 
précoce,  et  sur  son  pronostic,  sur  l’extension  à  donner  à  l’amentia,  enfin  sur  la 
folie  maniaque  dépressive  que  Jolly  n’accepte  plus  au  sens  de  Kræpelin  et  à 
propos  de  laquelle  il  fait  une  charge  à  fond  contre  son  école  qui  ramène  tous 
les  cas  d’amentia  à  la  folie  maniaque  dépressive,  réduisant  les  psychoses  fonc¬ 
tionnelles  à  deux  formes  de  maladies  (qui  de  plus  ont  entre  elles  des  formes  de 
passage)  ce  qui  est  simple,  dit-il,  mais  guère  utilisable  pratiquement  pour  le 
diagnostic.  M.  Thénel. 

1123)  Psychose  Puerpérale,  par  A.  Spiiuî.  Soc.  de  Médecine  de  Nnnoj,  12  avril 

1911.  Hevue  médicale  de  l'Est,  13  mai  1911,  p.  289-297. 

Primipare  de  30  ans,  à  hérédité  nerveuse  chargée,  elle-même  psychasténique, 
et  chez  laquelle  un  état  de  mélancolie  anxieuse  se  produisit  au  sixième  mois  de 
la  grossesse  en  même  temps  que  des  symptômes  d’auto-intoxication  gravidique. 
Accouchement  gémellaire  au  début  du  huitième  mois;  un  des  enfants  succombe 
le  dixième  jour,  l’autre  survit.  La  mère,  qui  tente  de  se  suicider  au  cours  de 
l’accouchement,  s’améliore  après  la  délivrance  et  retrouve  un  état  mental  satis¬ 
faisant. 

L’auteur  passe  en  revue  les  diverses  variétés  de  psychoses  au  cours  de  la  ges¬ 
tation  et  discute  les  indications  thérapeutiques.  11  établit  formellement  qu’il  n’y 
a  aucun  motif  de  provoquer  l’accouchement  prématuré;  il  faut  se  borner  à 
surveiller  la  mère.  L’enfant  naît  sain  ordinairement.  M.  Pkbkin. 

1124)  Délivrance  artificielle  et  Psychopathie  dans  la  Puerpéralité, 

par  Pasquai.b  Romeo.  La  Clinica  Osletrica,  Rome,  an  XIII,  fasc.  9,  p.  193-201, 

13  mai  1911. 

Les  troubles  psychopathiques  chez  la  malade,  nullement  tarée,  sont  rapportés 
par  l’auteur  à  l’état  d'anémie  grave  dans  lequel  elle  se  trouvait;  ils  durèrent 
18  jours  et  guérirent  complètement.  F.  Dei.eni. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

112.3)  Frénasthéniques  et  Anormaux  Psychiques,  par  Santé  de  Sanctis. 

Rivista  Ospedaliera,  Rome,  vol.  I,  n"  10,  p.  409-421,  13  mai  1911. 

Un  grand  nombre  d’enfants  et  d’adolescents  se  séparent  des  sujets  moyens 
dits  normaux  par  l’insuffisance  de  leurs  facultés  intellectuelles  ou  par  la  dévia- 
,tion  de  leur  caractère.  Une  infinité  de  causes  produisent  ces  anomalies,  et  la 
•  symptomatologie  présentée  est  polymorphe.  Déjà,  au  point  de  vue  psychiatrique, 
il  est  besoin  de  mettre  de  l’ordre  dans  la  dénomination  des  formes  de  l’idiotie 
-  et  de  l’imbécillité,  de  la  «  frénaslhénic  »,  comme  disent,  depuis  André  Verga, 
"les  Italiens  pour  désigner  d’une  façon  générale  les  faiblesses  mentales  origi¬ 
naires.  Le  besoin  d’une  classilicaliop  claire  se  fait  plus  pressant  si  l’on  se  place 
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au  point  de  vue  de  l’éducateur  dont  le  rôle  est  d’estimer  la  valeur  éducative  et 
le  rendement  social  possible  des  sujets  dont  la  direction  lui  est  confiée. 

Sans  entrer  dans  l’exposé  et  la  discussion  des  faits,  nous  reproduirons  lea 
deux  classifications  de  Santé  de  Sanctis. 

A)  Gl.vssification  médicale  des  enfants  ehénasthéniques  et  névro- 
psychopathiques 

Genre  I.  —  Frénasthénie  cérébropathique  :  Crétins  et  crétinoïdes,  myxœdéma- 
teux,  mongoliens,  infantiles  avec  insuffisance  mentale  de  haut  degré,  épilep¬ 
tiques  avec  symptômes  en  foyer,  paralytiques  ou  parétiques  (dit  hémiparaplégie} 
avec  ou  sans  surdité,  strabisme,  audi-mulité  ou  hypophasie,  choréo-alhéto- 
siques,  etc. 

Genre  II.  —  Frénaühénie  biopalhique  :  Epileptiques  (épilepsie  essentielle), 
périodiques,  amoraux. 

Genre  III.  —  Psychopathies  :  Dementia  praecocissima,  déments  précoces,  cir¬ 
culaires  ou  excito-déprimés,  dégénérés  simples. 

Genre  IV.  —  Névropathies  :  Epileptiques  (sans  insuffisance  mentale),  migrai¬ 
neux,  hystériques  et  hystéro- psychasthéniques,  choréiques,  bègues,  tiqueurs. 

Genre  V.  —  Formes  combinées  :  Frénasthéniques  cérébro-biopathiques, 
frénasthéniques  neuro-psychopathiques,  myxœdémateux  épileptiques,  épilep¬ 
tiques  amoraux,  hègues  hystériques,  etc. 

B)  Classification  médico-pédagogique  des  anormaux,  psychiques  vrais 

Groupe  I.  —  Anormaux  d’intelligence  (insuffisants,  arriérés)  :  de  type  idiot, 
de  type  imbécile,  de  type  infantile,  de  type  vésanique,  de  type  épileptoïde,  de 
type  combiné  (ou  de  passage). 

Groupe  II.  —  Anormaux  de  caractère  :  Excités,  instables,  hyperactifs,  impul¬ 
sifs,  immoraux,  amoraux  (cécité  morale,  anesthésie  moralej. 

Groupe  III.  —  Anormaux  mixtes  ou  combinés. 

Groupe  IV.  —  Anormaux  sensoriels  :  Sourds,  hypophasiques,  audi-muets, 
bègues,  blésité,  insuffisance  de  la  vision  (tous  ces  sujets  avec  une  certaine 
insuffisance  mentale  ou  quelque  anomalie  de  caractère). 

Ces  deux  classifications  ne  se  superposent  que  partiellement.  Si  toutes  deux 
peuvent  être  utiles  au  médecin,  l’éducateur  n’a  besoin  de  se  rapporter  qu’à  la 
dernière.  Prises  ensemble,  elles  représentent  un  effort  pour  sortir  du  chaos 
actuel  de  la  frénasthénie  et  de  l’enfance  anormale.  F.  Delkni. 

1126)  Définition  de  l’Idiotie  et  de  l’Imbécillité.  Discussion,  par  Soli.ieh. 

Société  médico-psychologique,  30  mai  1910.  Annales  médico-psychologiques,  an  EXVllI, 

p.  290,  septembre-octobre  1910. 

Sollier  montre  qu’il  est  d’un  grand  intérêt  pratique  de  savoir  distinguer  l’en¬ 
fant  idiot  de  l’enfant  imbécile.  L’attention  se  mesure,  et  au  point  de  vue  psy¬ 
chologique,  est  en  état  de  constituer  une  base  psychologique  pour  établir  cette 
différenciation. 

Plus  que  tout  autre  phénomène  psychologique  l’attention  permet  d’apprécier^ 
sinon  le  degré  de  l'intelligence,  du  moins  la  capacité  de  développement  de  l’in¬ 
telligence.  L’auteur  critique  les  critériums  proposés  par  Binet  et  Simon. 

Blin  insiste  sur  l’intérêt  capital  qu’il  y  a  à  classer,  au  point  de  vue  intellec¬ 
tuel,  un  enfant  plutôt  qu’un  adulte.  Il  est  surtout  important  de  savoir  recon¬ 
naître  si  tel  sujet  est  ou  n’est  pas  éducable. 


ANALYSES 


637 


Binet  et  Simon  défendent  leur  méthode  de  questions  hiérarchisées  qui  per¬ 
mettent  d’indiquer,  comme  mesure  du  degré  intellectuel  du  sujet  examiné, 
l’ége  de  l’enfant  normal  d’intelligence  correspondante  E.  Eeindel. 

1127)  Contribution  à  l’étude  des  altérations  motrices  dansles  Idioties 
méningitiques  simples,  par  Francesco  Zanucchi-Pompei  (de  Pise).  liivûta 
üaliana  di  Neuropatologia,  Psicliiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  111,  fasc.  10,  p.  433- 
462,  octobre  1910. 

L’auteur  a  étudié  chez  plus  de  200 idiots, par  laméthodegraphique,lacontrac- 
tion  musculaire  et  la  fatigue  des  muscles  ;  le  fait  important  mis  en  relief  est 
que  chez  des  idiots  la  réaction  myasthénique  est  à  peu  près  constante.  Les  reli¬ 
quats  Je  la  méuingo-encéphalite  généralisée  fœtale  ou  infantile  suffisent  pour 
rendre  compte  des  altérations  de  la  fonction  musculaire  (myasthénie,  variations 
■du  tonus  musculaire,  ondulations  périodiques)  présentées  par  les  sujets. 

F.  Delbni. 

1128)  Communication  préliminaire  sur  les  relations  de  la  Syphilis  et 
des  insuffisances  Mentales,  par  E.  Bellingham  Smith  et  A.-W.-G.  Woon- 
FonuE.  Proceedings  of  ihe  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol,  IV,  n'’7.  Section 
for  the  Study  of  Diseuse  in  Children,  28  avril  1911,  p.  166. 

Les  auteurs  montrent  par  trois  observations  que  la  syphilis  et  notamment 
■celle  dont  on  ne  découvre  aucun  stigmate  se  trouve  à  l’origine  de  bon  nombre 
de  cas  d’idiotie  ou  d’insuffisance  mentale.  ïhoma. 

1129)  Sclérose  cérébrale  et  Idiotie,  par  E.  Cautlev.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n»  8.  Section  for  the  Study  of  Diseuse  in 
Children,  p.  184,  26  mai  1911. 

Présentation  d’une  idiote  de  2  ans  et  demi  pour  laquelle  le  diagnostic  fait  est 
■celui  de  sclérose  cérébrale  post-natale  secondaire  à  l’encéphalite. 

Thoma. 

1130)  Idiotie  Amaurotique  avec  Crises  épileptiques  (Tay-Sachs’schefami- 
liare  amaiirotische  Idiotie  und  epileplische  Krâmpfe),  par  II.  Higier  (de  Var¬ 
sovie).  Neurol  Centr.,  1911,  n"  7. 

L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  les  crises  épileptiques  sont  d’une  extrême 
rareté  dans  l’idiotie  amaurotique,  ce  qui  ne  laisse  pas  d'étonner,  étant  donné  la 
fréquence  bien  connue  des  crises  épileptiques  dans  l’idiotie  ordinaire.  Il  se 
■demande  si  l’on  doit  considérer  ces  accès  convulsifs  comme  une  manifestation 
légitime  de  l’idiotie  amaurotique  ou  comme  un  symptôme  de  coïncidence  for¬ 
tuite.  L’examen  clinique  du  malade  apporte,  d’ailleurs,  à  cette  dernière 
manière  de  voir  un  appoint  important,  car  l’existence  contrôlée  de  méningite 
séreuse  et  la  présence  d’hydrocéphalie  chez  le  malade,  portent  à  rapporter  h 
•ces  lésisns  les  crises  constatées.  A.  Barré. 


ERRATUM 

L’analyse  810  du  n»  du  30  octobre  comporte  une  interprétation  erronée  du  texte  do 
OoNAGGio;  les  fibres  collagènes  ne  sont  pat  de  nature  nerveuse. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Tumeurs  de  l’angle  Ponto-cérébelleux  sans  symptômes  cérébel¬ 
leux,  par  MM.  Ch,  Foix  et  Léon  Kindbebg. 

Observation.  —  Mme  S...,  71  ans,  entre  le  1"  novembre  1911  à  l’infirmerie;  elle  no 
peut  plus  parler,  elle  ne  peut  plus  manger  ni  boire. 

Elle  est  depuis  15  ans  à  la  Salpêtrière,  elle  est  devenue  sourde  progressivement 
depuis  2  ans.  En  juin  1910,  elle  aurait  eu,  nous  conte  sa  fille,  une  paralysie  du  côté 
droit,  sans  ictus,  avec  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  moins  marqués  qu’au- 
ourd’hui;  le  tout  aurait  disparu  assez  vite  après  une  abondante  épistaxis. 

Les  accidents  actuels  se  sont  rapidement  constitués.  «  Tout  d’un  coup  »,  écrit  la 
malade. 

L’écriture  est  en  olfet  notre  seul  moyen  de  communication  avec  elle.  Elle  est  complète¬ 
ment  sourde  et  ne  prononce  pas  une  parole.  Elle  est  du  reste  tout  à  l'ait  présente,  et 
essaie  do  s'expliquer  par  une  mimique  parfois  très  expressive. 

Nous  constatons  d’abord  facilement  chez  elle  dos  troubles  du  côté  des  nerfs  crâniens  : 

Tout  d’abord  une  paralysie  faciale  gauche,  à,  type  périphérique  et  portant  également 
sur  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur;  il  existe  au  repos  un  léger  degré  de  contrac¬ 
ture  si  bien  que  l’on  hésite  sur  le  côté  paralysé,  mais  la  paralysie  devient  évidente  dès 
que  la  malade  ouvre  la  bouche,  veut  parler,  rit  ou  pleure. 

Puis  surdité  bilatérale  complète.  Il  est  impossible  de  se  faire  entendre.  Il  semble  bien 
que  l’on  doive  incriminer  les  nerfs  acoustiques  eux-mêmes.  L’épreuve  de  Barany  àgauche 
comme  à  droite  ne  provoque  aucun  nystagmus,  aucun  entrainement  quelle  que  soit  la 
position  de  la  tête,  aucun  vertige  (M.  Hantant).  Il  y  a  par  conséquent  paralysie  complète 
(tes  deux  branches  du  nerf  auditif  cl  abolition  totale  des  réactions  labyrinthiques. 

La  langue  est  paralysée,  sans  atrophie,  elle  est  inerte,  molle,  immobile,  non  déviée. 

La  malade  arrive  à  peine  à  l’avancer  d’un  demi-centimètre  lorsqu’on  lui  écrit  de  la 
tirer.  La  déglutition  est  impossible,  elle  essaie  de  prendre  une  gorgée  de  lait,  se  ferme 
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tes  livres  avec  les  doigts,  mais  sitôt  qu'elle  les  relâche,  le  lait  recoulo  de  sa  bouche 
entr'ouverte,  sans  passer  dans  les  fosses  nasales. 

Le  pharynx  est  immobile,  recouvert  de  mucosités  glaireuses  que  la  malade  essaie  en 
vain  de  cracher.  Le  réilo.ve  pharyngien  comme  le  rétlexe  nauséeux  sont  absents.  Le 
voile  est  immobile,  sans  déviation,  il  ne  répond  pas  aux  attouchements  légers;  pourtant 
par  des  incitations  fortes  on  obtient  quelques  contractions  vorrniculairos. 

Peut-être  cette  abolition  du  rétloxo  pharyngé  relève-t-elle  plus  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  que  de  la  motricité  ;  les  conditions  d’interrogatoire  de  la  malade  rendent  les 
recherches  difficiles.  11  semble  en  tout  cas  que  le  goût  soit  au  moins  très  émoussé  : 
nous  passons  successivement  sur  la  langue,  qui  demeure  inerte,  du  sel.  du  sucre,  do  la 
quinine,  La  malade  écrit  ;  «  Ça  pique.  » 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  semblent  d’ailleurs  porter  davantage  sur  le  côté  gauche 
que  sur  le  côté  droit  de  la  langue. 

Si  à  l'aide  d’une  épingle  on  pique  le  côté  gaucho  de  la  langue,  la  malade  ne  bouge  pas, 
si  on  piqiK!  le  côté  droit,  elle  effectue  au  contraire  un  vif  mouvement  de  retrait. 

Toujours  est, -il  que  :  t»  toute  déglutition  est  impossible,  —  on  nourrit  la  malade  à  la 
sonde  nasale,  —  et  nous  notons  à  ce  propos  un  réflexe  msophago-salivaire  très  pro¬ 
noncé;  2»  la  malade  no  peut  prononcer  une  parole;  ce  mutisme  semble  fonction  des 
paralysies  décrites.  Elle  peut  crier,  elle  arrive  à  dire  oui.  L’examen  du  larynx  pratiqué 
par  M.  Ilautant  no  montre  qu’un  très  léger  degré  de  parésie,  sans  paralysie;  3»  peut- 
être  les  mêmes  causes  expliquent-elles  la  gêne  respiratoire  ;  dyspnée  intermittente  avec 
tirage,  sans  signes  d’auscultation,  et  qui  dépend  sans  doute  de  la  stase  des  mucosités. 
La  mala,de  écrit  souvent  :  «  Je  voudi'ais  cracher.  »  Le  spinal  médullaire  (sternocléido- 
mastoïdien,  trapèze)  ne  parait  jias  atteint.  Enfin,  l’examen  des  yeux,  pratiqué  par 
M.  Coutela,  est  négatif;  à  droite  il  existe  une  taie,  cicatrice  d’un  ulcère  développé  en 
1870  à  la  suite  d’un  traumatisme.  A  gauche;  la  musculatuie,  interne  ou  externe,  est  in¬ 
tacte;  il  n’y  a  pas  do  lésions  du  fond  de  l’œil. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  appréciables  dans  le  domaine  du  trijumeau.  La  malade 
accuse  des  douleui's  spontanées  dans  la  région  temporale  droite  (qui  est  plus  volumi¬ 
neuse  que  la  gaucho)  et  surtout  dans  la  région  occipitale  et  à  la  nuque  où  la  pression 
<les  prendéres  apophyses  est  douloureuse.  Il  existe  un  degré  marqué  de  raideur  de  la 
tète  qui  est  sans  cesse  penchée  eu  avant  et  à  droite;  on  ne  peut  la  redresser  sans  pro- 
vo(iuer  do  la  douleur. 

Aux  membres,  il  existe  dos  deux  côtés  une  exagération  manifeste  des  rétlexos  tendi¬ 
neux;  nous  obtenons,  sui-tout  â  droite,  les  signes  de  Babinski,  d’Oppenhoim,  des  rac- 
courcisseurs;  il  existe  du  clonus  bilatéral,  La  force  musculaire  est  légèrement  diminuée 
â  droite. 

l’as  do  réllexo  cutané  abdominal. 

Pas  de  trouble  de  la  sensibilité. 

La  malade  marche  les  jambes  écartées,  en  les  décollant  à  jioino  du  sol.  L'équilibre  est 
assez  instable;  l’occlusion  des  yeux  ne  le  diminue  pas.  Les  épreuves  par  lesquelles  on 
recherche  la  dysmétrio  et  l’asynorgie  cérébelleuses  sont  négatives.  Il  n’existe  en  somme 
aucun  signe  cérébelleux  net. 

l’as  d(i  troubles  sphinctériens. 

Le  pouls  est  dur,  tendu  à  80  [lar  minute. 

Ni  albumine  rd  sucre  dans  les  urines. 

yl  l'eæamen  électriqnn  on  note  à  la  face  ; 

Contrai'tilité  galvanique  et  faradique  conservée, 

l’as  do  réaction  de  dégénérescence 

llypooxcitahililé  nette  du  côté  gauche  aux  courants  faradique  et  galvanicpie. 

A  la  langue  ; 

Contractilité  galvanique  et  faradique  conservée. 

l’as  de  réaction  de  dégénérescence. 

Im  ponction  lombaire  nous  montre  un  liquide  clair,  hypertendu,  jaillissant  presque 
horizontalement. 

L’albumine  est  très  nettement  augmentée;  le  Nonne  est  négatif.  11  existe  une  lympho¬ 
cytose  de  10-12  éléments  par  champ  d’immersion. 

La  réaction  do  Wassermann  est  négative  avec  le  sérum  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

En  somme  ;  Paralysie  bilatérale  totale  des  deux  branches  du  nerf  auditif  et  abolition 
complète  des  réactions  labyrinthiques. 

Impossibilité  de  la  phonation  et  de  la  déylulition  qui  semble  ressortir  d’une  atteinte  des 
Vlll',  IX*,  Xll"  paires. 
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Paialysiu  faciale  iinilatorale  gauche.  Douleur  cervico-occipitale  avec  contracture. 

Signes  d’irritation  modérée  des  voies  pyramidale.s. 

Absence  de  signes  do  stase.  Absence  de  phénomènes  cérébelleux  (asynergie,  dysmétrie, 
vertige). 

Liquide  cépbalo-racbidien  hypertendu,  avec  quantité  d'aibumine  augmentée  et  lym¬ 
phocytose  modérée. 

Réaction  de  Wassermann  négative. 

Tels  sont  les  éléments  dont  nous  disposons. 

Devant  un  tel  syndrome  il  parait  an  premier  abord  difficile  de  poser  un  dia¬ 
gnostic  ferme. 

Tout  d'abord,  en  présence  de  l’aspect  de  la  malade,  on  pouvait  penser  à  une 
pseudo-bulbaire.  Mais  chez  les  pseudo-bulbaires  on  n’observe  pas  cette  mutité 
avec  impossibilité  complète  des  mouvements  de  la  langue,  mutité  qui  s’accom¬ 
pagne  de  conservation  de  l’intelligence  puisque  la  malade  exécute  les  ordres 
écrits,  répond  par  écrit  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Chez  les  pseudo-bulbaires 
on  observe  du  pleur  ou  du  rire  spasmodique  qui  manque  chez  notre  malade, 
les  paralysies  faciales  sont  légères  et  à  type  central,  alors  que  chez  notre  malade 
la  paralysie  est  à  type  périphérique.  On  n’observe  pas  surtout  de  paralysie 
bilatérale  de  l’auditif  avec  abolilion  des  réflexes  labyrinthiques,  aux  épreuves 
de  Barany. 

Pour  cet  ensemble  de  raisons,  nous  éliminons  formellement  le  diagnostic  de 
•  pseudo-bulbaire  ». 

Il  nous  semble  également  que  l’on  peut  éliminer  la  polioencéphalite  infé¬ 
rieure;  la  marche  de  l’alfec.lion,  l’unilatéralilé  de  la  paralysie  faciale,  l’intégrité 
relative  de  la  X'  paire  nous  semblaient  des  arguments  suffisants;  de  plus  la 
rareté  de  la  poliencépbalite  ne  permet  de  s’y  arrêter  (ju’en  dernier  ressort. 

De  même  l’hypothèse  d’une  méningite  de  la  base  nous  parait  devoir  être 
écartée.  Contre  la  tuberculose  par  la  diffusion  des  lésions;  c’est  ainsi  que  dans 
le  cas  de  Ilvana  et  Vysin  (1)  étaient  seuls  pris  le  spinal  et  l’hypoglosse  d’un  côté. 
Contre  la  syphilis  notons  l’absence  de  la  réaction  de  Wassermann;  de  plus  une 
méningite  spécifique  de  la  base  s’accompagnerait  sans  doute  de  symptômes  ocu¬ 
laires  tels  que  le  signe  d’Argyll  Robertson. 

Reste  l’hypothèse  d’une  de  ces  tumeurs  de  la  région  ponto-cérébelleuse,  dont 
les  travaux  récents  nous  ont  montré  la  fréquence. 

Pourtant  contre  ce  diagnostic,  on  peut  élft.ver  deux  arguments  de  valeur. 
Tout  d'abord  la  bilatéralité  des  paralysies  crâniennes.  Mais  à  côté  des  tumeurs 
franchement  pontocérébelleuses  et  unilatérales, il  existe  des  tumeurs  plus  ou  moins 
franchement  bilatérales,  prépontiqiies  ou  prépontobulbaires  au  cours  desquelles 
l’on  note  des  paralysies  des  nerfs  crâniens  plus  ou  moins  complètement  bila¬ 
térales.  On  trouve  plusieurs  exemples  de  ce  type  de  tumeurs  dans  la  revue  géné¬ 
rale  récentede  MM.  Alquier  et  Klarfeld  (2).  Rappelons  que  dans  notre  cas  la  pré¬ 
dominance  unilatérale  s’affirmait  par  une  paralysie  faciale  périphérique  gauche 
et  des  troubles  sensitifs  de  la  langue  prédominant  du  côté  gauche. 

Kn  second  lieu,  l’absence  des  signes  de  stase  et  des  symptômes  cérébelleux. 
Nous  savons  sans  doute  que  l’une  de  ces  deux  séries  de  signes  manque  dans  un 
bon  nombre  d’observations  ;  mais  leur  absence  simultanée  était  bien  faite  pour 
nous  imposer  des  réserves.  Dans  les  observations  recueillies  par  MM.  Alquier  et 
Klarfeld,  seules  celles  de  Bruns  et  de  Morély  rentrent  dans  cette  catégorie  de 

(1)  Bvana  et  VvsrN,  Société  des  médecins  tchèques  de  Prague,  7  février  1898. 

(2)  Ai.giiiEu  et  Klaupei.d,  ilaz.  hùp.  19U. 
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faits.  Aussi  bien  cependant  les  paralj'sies  multiples  des  nerfs  crâniens  n'auraient 
pas  suffi  à  nous  convaincre,  si  un  cas  analogue  récemment  observé  n’était  venu 
renforcer  notre  hypothèse.  Il  s'agit  de  la  malade  présentée  par  l’un  de  nous  à  la 
séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  1"  juin,  avec  le  diagnostic  d’hémisyndrnme 
bulbaire  par  lésion  périphérique  intracrânienne  des  nerfs  bulbaires  et  dont  l’his¬ 
toire  détaillée  a  paru  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière  de  juillet- 
août  1911.  Nous  rappelons  que  chez  cette  femme  il  y  avait  paralysie  du  côté 
gauche  des  nerfs,  VI,  VII,  l.\,  X\,  XII,  l’intégrité  de  l’audition.  Une  réaction  de 
VVassermann  positive  dans  le  sang,  mais  négative  dans  le  liquide  des  traces 
d’iritis  spécifiques  anciennes,  l’absence  complète  de  symptômes  cérébelleux  et 
de  stase  pupillaire  avaient  fait  sous  toute  réserve  préférer  le  diagnostic  de 
syphilis  à  celui  de  néoplasie. 

Or  à  l’autopsie,  nous  avons  constaté  la  tumeur  volumineuse  que  voici  : 

^  La  tumeur  qui  mesure  environ  cinq  centimètres  sur  quatre  est  logée  dans 
l’angle  ponto-cérébelleux  gauche  et  s’est  développée  à  la  fois  vers  le  rocher  et 
vers  l’intérieur  du  crâne. 

La  tumeur  a  rongé  toute  la  partie  interne  du  rocher  et  atteint  presque  l’espace 
sous-parotidien,  laissant  indemne  la  partie  externe  de  l’os. 

Dans  le  crâne,  elle  creuse  une  fossette  profonde  à  la  face  antérieure  de  l’hémi- 
cervelet  gauche  et  elle  mange  son  empreinte  sur  le  pédoncule  cérébelleux  moyen 
du  même  côté,  à  l’union  de  son  tiers  externe  et  de  scs  deux  tiers  internes. 

Il  y  a  surtout  refoulement  de  la  substance  nerveuse.  Peut-être  pourtant  y 
a-t-il  destruction  du  côté  gauche  des  fibres  arciformes  les  plus  superficielles. 

A  la  face  supérieure  de  la  tumeur,  on  aperçoit  refoulés  en  haut  le  trijumeau, 
le  moteur  oculaire  externe,  le  facial  et  l’acoustique.  Notons  pour  ces  deux  der¬ 
niers,  que  l’orifice  interne  du  conduit  auditif  interne  est  profondément  infiltré. 

Le  spinal  et  l’hypoglosse  sont  englobés  dans  la  tumeur  :  la  partie  antérieure 
de  l’occipital  est  détruite;  en  particulier  le  trou  condylien  antérieur  est  impos¬ 
sible  à  retrouver.  L’atlas  lui-même  est  atteint  ;  du  côté  gauche,  il  y  a  destruc¬ 
tion  de  la  cavité  glénoide  ainsi  que  de  la  moitié  externe  de  l’arc  anté- 

A  l’examen  histologique,  il  ne  s’agit  pas  de  gliome,  mais  d’un  sarcome  fuso- 
cellulaire,  assez  peu  vasculaire  malgré  l’aspect  spongieux  de  la  tumeur.  Le  tissu 
fibreux  est  assez  abondant. 

En  somme  malgré  l’absence  de  stase,  malgré  l’absence  de  symptôme  cérébel¬ 
leux  il  s’agissait  d’une  tumeur  très  volumineuse  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 
Mais  au  lieu  de  se  développer  uniquement  du  côté  des  centres  nerveux,  le  néo¬ 
plasme  avait  respectivement  respecté  la  dure-mère  dont  la  face  interne  ne  pré¬ 
sente  que  deux  bourgeons  volumineux  et  s’était  surtout  développé  du  côté  de 
l’os.  Peut-être  peut-on  s’expliquer  par  là  la  double  anomalie  que  présente  cette 
observation.  La  compression  du  cervelet  est  du  pont  était  modérée,  et  l’ulcéra¬ 
tion  de  l’os  par  la  tumeur  avait  fait  obstacle  à  l’hypertension  intracrânienne. 
Quoi  qu'il  en  soit,  et  malgré  les  différences  incontestables  que  présentent  les 
deux  observations  mises  en  présence,  nous  avons  pensé  que  tes  constatations 
précédentes  nous  permettent  de  porter  dans  le  cas  actuel  le  diagnostic  de  tumeur. 
Sans  doute  la  surdité  bilatérale  doit  faire  soulever  l’hypothèse  de  tumeurs  mul¬ 
tiples  :  mais  d’une  part,  la  malade  ne  présente  aucune  trace  de  neurofibromatose 
qui  est  la  règle  en  cas  de  tumeur  multiple,  et  d’autre  part,  nous  connaissons  un 
certain  nombre  d’observations  où  l’on  a  relevé  des  symptômes  bilatéraux  avec 
tumeur  unique. 


642 


SOCIETE  DE  NEUKUI-0<!l 


Il  nous  parait  donc  légitime  de  conclure  ; 

1“  L’absence  de  stase,  l’absence  de  signes  cérébelleux,  ne  suffisent  pas  à  écarter 
le  diagnostic  de  tumeur  ponto-cérébelleuse  môme  volumineuse. 

2“  Si  l’on  n’a  aucun  signe  net  de  syphilis  (en  particulier  en  cas  d’absence  du 
signe  d’Argyll  Robertson,  et  si  la  réaction  de  Wassermann  est  négative),  on  doit 
penser  à  ces  tumeurs  en  présence  d’un  syndrome  répondant  à  la  «  polynévrite 
des  nerfs  crâniens  »  comme  l’a  assez  improprement  nommé  Minor. 


II.  Diplégie  Faciale  périphérique  au  cours  d’une  Leucémie  lymphoïde, 

par  MM.  Lauocuk  et  Chateijx.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  (|ue  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteint 
d’une  diplégie  faciale,  survenue  brusquement  au  coursd’une  leucémie  lymphoïde 
chronique. 

Voici,  résumée,  son  histoire  clinique. 

11  s'agit  d’un  homme,  P...,  Kmilo,  âgé  de  B4  ans,  dent  les  antécédents  héréditaires  ou 
personnels  ne  présentent  rien  d’intéressant  jusqu’en  1910.  Au  début  de  cotte  année,  il 
présenta  un  léger  œdème  malléolaire,  bilatéral  et  eut  quelques  hémorragies  nasales  et 
gingivales.  Son  médecin,  qu’il  alla  consulter,  lui  ordonna  un  traitement  arsenical,  sous 
forme  de  liqueur  de  Fowlor,  après  avoir  constaté  un  foie  et  une  rate  très  aug¬ 
mentés  de  volume  et  une  grosse  adénopathie  axillaire  et  inguinale.  La  marche  étant  de¬ 
venue  très  fatigante,  le  malade  dut  cesser  tout  travail.  Sous  l’intluence  du  repos  et  du 
traitement,  les  jambes  désenflèrent,  et  les  adénopathies  rétrocédèrent  considérablement 
sans  que  l’état  de  la  rate  ni  du  foie  soit  modifié. 

Le  9  août  1911,  sans  vertige  et  sans  ictus,  une  paralysie  faciale  gaucho  se  déclare  brus¬ 
quement  ;  le  malade  raconte  que  sa  bouche  était  tordue  du  côté  droit,  et  qu’il  no  pou¬ 
vait  fermer  l’œil  de  ce  côté.  Le  lendemain,  la  bouche  était  redevenue  symétrique  par 
suite  de  l’apparition  d’une  paralysie  faciale  du  côté  op|)Osé.  Les  deux  paralysies  étaient 
donc  constituées  en  48  heures. 

Le  malade  éprouvait  une  sensation  de  cuisson  vive  dans  les  yeux  qui  pleuraient  d’une 
manière  continue,  surtout  l’œil  gaucho.  La  parole  était  très  confuse  et  la  mastication 
rendue  très  diffloilo. 

P...,  vint  consulter  dans  le  service  du  professeur  Mario  à  la  Salpétrière  huit  jours 
après  l’apparition  de  la  diplégie. 

A  son  entrée,  le  malade  présente  une  paralysie  faciale  bilatérale  do  type  périphérique 
très  accentuée  : 

Les  yeux  restent  ouverts  et  lorsqu'on  demande  au  malade  do  les  former,  les  globes  se 
portent  on  haut  pour  se  cacher  derrière  les  paupières  qui  restent  immobiles. 

Los  rides  du  front  sont  efl’acées,  les  sillons  nasogénicns  à  peine  marqués,  la  lèvre  infé¬ 
rieure  èverséo  et  tombante. 

Le  malade  a  grand’peine  à  retenir  sa  salive,  qui  est  plus  abondante  qu’avant  l’appari¬ 
tion  de  la  paralysie.  Lorsqu’il  boit  ou  mange,  il  est  obligé  de  maintenir  les  lèvres  fer¬ 
mées  avec  les  doigts  pour  que  les  aliments  ne  s’échappent  pas  ;  il  n’existe  d’ailleurs 
aucun  trouble  de  la  déglutition;  de  môme,  pour  rendre  sa  parole  plus  distincte,  le  malade 
doit  soutenir  sa  lèvre  inférieure. 

La  langue  est  bien  tirée  sur  la  ligne  médiane,  pas  de  déviation  de  la  luette.  Le  ré¬ 
flexe  du  voile  est  conservé.  Pas  do  modification  do  la  gustation.  11  existe  de  la  réaction  de 
dégénérescence  au  niveau  du  tronc  du  nerf  de  chaque  côté. 

Rien  4  signaler  du  côté  de  l’audition  :  le  malade  entend  très  bien  ;  toutefois  pendant 
les  premiers  jours  existait  une  hypéracousie  manifeste;  le  moindre  bruit  prenait  un  tim¬ 
bre  métallique  et  une  sonorité  telle  que  le  malade  sursautait. 

L’examen  complet  i)ratiqué  par  M.  llautant  a  montré  l’intégrité  do  l’oreille  moyenne 
et  intorno. 

Enfin  l’examen  général  du  système  nerveux  n’a  permis  de  constater  aucune  modifica¬ 
tion  pathologique. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  à  deux  reprises  a  donné  un  liquide  céphalo-rachidien 
sans  hypertension,  sans  augmentation  du  nombre  des  lymphocytes  ni  de  l’albumine. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 
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D’autre  part,  P...  est  atteint  de  leucémie  lymphoïde  chronique. 

La  rate  est  dure,  mais  régulière  et  lisse;  son  pôle  inférieur  est  à  11  centimèti-es  du  re¬ 
bord  des  fausses  côtes  (mesuré  dans  Taxe  splénique).  Les  dimensions  totales  maximum 
sont  de  27  centimètres  X  12  centimètres. 

Le  foie,  notablement  augmenté  do  volume,  déborde  largement  les  fausses  côtes,  sa  sur 
face  est  lisse,  peu  dure,  les  bords  sontjmousses.  La  hauteur  totale  est  de  SO  centimètres 
au  niveau  de  la  ligne  mamillaire. 

Enfin  il  existe  des  masses  ganglionnaires  encore  volumineuses  au  niveau  des  aisselles 
et  dans  la  région  inguinale  :  ganglions  assez  durs,  sans  empâtement  et  qui  étaient  beau¬ 
coup  plus  volumineux  il  y  a  cinq  ou  six  mois  au  dire  du  malade.  A  noter  encore  quel¬ 
ques  ganglions  au  niveau  de  la  nuque  et  de  l’angle  du  maxillaire  inférieur. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  autres  organes  :  poumons,  cœur,  reins,  intestins,  testi 
cules. 

Les  téguments  sont  uniformément  pâles,  témoignant  d'un  degré  assez  notable  d’ané¬ 
mie  ;  il  n’existe  pas  do  lésions  cutanées,  sauf  quelques  éléments  de  purpura  sur  les 
deux  jambes  et  quelques  placards  de  lichénification.  On  note  un  léger  œdème  périmal- 


léolaire. 

Un  premier  examen  de  sang  est  pratiqué  le  24  août  1911  ; 

Globules  rouges .  3  25Û00Ü 

—  blancs .  48  000 

Pourcentage  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  20  »/, 

—  éosinophiles .  1  «/o 

Lymphocytes  grands .  S  «/„ 

—  moyens .  64  "/" 

—  petits .  10  “/„ 

Hématies  nuclées .  0 

Formes  en  histolyse .  0 

Deuxième  examen  (novembre  1911)  apres  plusieurs  séances  de  radiothérapie  : 

Globules  rouges .  4  300  000 

—  blancs .  47  000 

Pourcentage  : 

Polynucléaires  neutrophiles . .  15  “/o 

—  éosinophiles .  1 

Lymphocytes  gi-os .  0,3  »/• 

—  moyens  et  petits .  83,5  "/„ 

Hématies  nuclées .  0 

Formes  en  histolyse .  0 

Le  traitement  radiothérapique  a  été  institué  chez  ce  malade,  il  a  reçu  dans  la  région 
splénique  220  H  en  dix-neuf  séances. 


En  résumé,  chez  un  malade  atteint  de  leucémie  lymphoïde  chronique,  survient 
brusquement  en  48  heures  une  diplégie  faciale  qui  persiste  depuis  3  mois. 

La  nature  périphérique  de  la  lésion  n’est  pas  douteuse  :  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence,  le  signe  de  Dell  en  font  foi. 

Le  siège  extrabulbaire  de  la  lésion  anatomique  est  bien  probable  puisqu’il 
n’existe  aucun  signe  associé  indiquant  une  atteinte  du  névraxe.  La  constitution 
normale  du  liquide  céphalo-rachidien  (absence  de  lymphocytose,  albumine  nor¬ 
male,  Wassermann  négatif)  élimine  l'idée  d’une  méningite  basilaire  et  spéciale¬ 
ment  d’une  névrite  syphilitique. 

L’examen  des  oreilles  et  l’histoire  du  malade  ne  nous  permet  pas  de  penser 
qu’il  s’agit  de  paralysie  otitique. 

Resterait  l’origine  rhumatismale  de  cette  diplégie;  mais  le  malade  n’a  accusé 
au  début  aucun  signe  subjectif;  il  n’est  pas  rhumatisant,  il  déclare  ne  s’être 
exposé  à  aucun  refroidissement. 
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üans  ces  conditions  il  nous  semble  légitime  de  penser  que  cette  diplégie  est 
en  rapport  avec  la  leucémie  Ij'mphoide  dont  il  est  atteint  depuis  un  an. 

L’intérêt  de  ce  cas  est  double  :  si  la  diplégie  est  déjà  un  fait  relativement 
rare,  l’origine  leucémique  des  paralysies  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Uuelques  cas  analogues  ont  été  relevés  par  Eichhorot  (Arch.  f.  Klin.  Med 
1898,  p.  621).  11  s’agissait  de  diplégie  faciale  associée  à  d’autres  lésions  des 
nerfs  crâniens,  l’autopsie  montra  l’existence  d’hémorragies  dans  les  troncs  ner¬ 
veux  (Elsenlobr-Miiller).  Dans  le  cas  publié  par  May  la  paralysie  faciale  était 
unilatérale  et  isolée  et  l’autopsie  montra  l’existence  d’une  infiltration  leucémique- 
du  nerf.  Malheureusement  la  nature  exacte  de  la  leucémie  n’est  pas  suffisam¬ 
ment  précisée  et  il  semble  d’après  l’àge  des  sujets  et  la  rapidité  d’évolution  de 
l’alfection  qu’il  s’agissait  plutôt  de  leucémie  aiguë. 

Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  une  pathogénie  analogue  :  hémorragie  ou  infitration 
leucémique  du  nerf,  que  nous  croyons  devoir  admettre  dans  notre  cas. 

Le  malade  est  soumis  au  traitement  radiothérapique  et  sous  cette  induence 
l’état  général  est  notablement  amélioré  et  la  diplégie  faciale  elle-même  est  en 
voie  de  guérison. 


lit.  Un  cas  de  Paralysie  ischémique  de  ’V’olkmann,  par  MM.  André- 
Thomas  et  L.  .Mounier. 

Marie  IL..,  âgée  de  8  ans,  ne  présente  rien  de  particulier  à  signaler  dans  ses  antécé¬ 
dents. 

Le  9  septembre  do  cette  année,  cette  enfant  se  fit  une  fracture  du  cubitus  dans  des 
circonstances  qui  n’ont  pu  être  très  clairement  élucidées  ;  elle  était  alors  à  la  campagne 
chez  ses  grands-parents,  seule  au  moment  où  s’est  produit  l’accident.  D’après  ce  que 
nous  a  raconté  la  mère,  voici  comment  les  choses  se  seraient  passées.  Le  banc  sur 
lequel  elle  était  assise  s’étant  renversé,  elle  voulut  le  soulever,  mais  étant  trop  lourd, 
il  retomba  brusquement  sur  l’avant-bras  droit  et  produisit  une  fracture  au  tiers  supé¬ 
rieur.  Le  même  jour  elle  fut  menée  chez  un  médecin  qui  lui  appliqua  un  appareil  com¬ 
posé  de  doux  attelles  et  d’une  bande.  Le  pansement  fut  si  douloureux  que  3  ou. 
4  jours  après  (la  mère  ne  saurait  préciser  la  durée  de  l’application)  il  dut  être  enlevé. 
Un  appareil  du  mémo  genre  fut  ensuite  conservé  pendant  une  quinzaine  do  jours  ;  les 
douleurs  cessèrent,  mais  le  membre  supérieur  droit  prit  peu  à  peu  l’attitude  que  l’on 
observe  actuellement. 

L’avant-bras  est  en  demi-llexion  sur  l’avant-bras  et  eu  pronation,  la  main  très  légè¬ 
rement  inclinée  sur  le  bord' cubital.  Le  pouce  est  légèrement  fléchi,  les  quatre  derniers 
doigts  sont  en  (lexion,  la  phalange  sur  la  phalangette,  la  phalangette  sur  la  phalangine; 
les  phalanges  sont  en  extension  sur  le  métacarpe. 

Tandis  que  la  ileiion  et  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  se  font  très  bien,  l’atti¬ 
tude  de  la  main  et  des  doigts  ne  peut  être  modifiée  :  elle  est  maintenue  par  la  rétrac.tion 
des  tendons  des  muscles  épitrochléens  et  en  particulier  celui  du  grand  palmaire. 

Les  muscles  épitrochléens  ont  une  consistance  ligneuse  très  spéciale  :  il  en  est  de 
même  des  muscles  do  la  région  postérieure  de  l’avant-bras.  Le  long  supinateur  est 
également  plus  dur  à  la  palpation  que  celui  du  côté  gauche,  mais  beaucoup  moins  que 
les  muscles  de  la  région  antéro-inlernc. 

Los  muscles  de  la  main  ont  une  consistance  normale.  La  malade  ])eut  e.vécuter  volon¬ 
tairement  des  mouvements  d’extension  et  de  flexion  de  l’avant-bras  ;  par  contre,  la 
main  n’exécute  aucun  mouvement  sur  l’avant-bras.  Le  long  supinateur  se  contracte 
encore  avec  une  certaine  énergie.  La  motilité  des  doigts  est  extrêmement  réduite  :  elle 
se  limite  à  quelques  petits  mouvements  d’écartement  dos  doigts  et  d’extension  des 
phalanges,  mouvements  d’amplitude  minime,  et  seulement  depuis  quelques  jours.  La 
mensuration  de  l’avant-bras,  à  4  centimètres  au-dessous  du  pli  du  coude,  donne  à  droite 
fS  centimètres,  à  gauche  16  centimètres. 

Contrairement  à  notre  attente,  le  réflexe  périosté  du  poignet  est  plus  fort  à  droite,  et 
le  biceps  répond  beaucoup  plus  que  le  long  supinateur.  Le  réflexe  tricipital  est  également 
|ilu8  fort  du  même  côté. 
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La  sensibilité  superficielle,  sous  ses  trois  modes,  est  très  diminuée  au  niveau  do  la 
main,  sur  la  face  dorsale  et  sur  la  face  palmaire.  Elle  réapparaît  a<siiz  brusquement  au 
niveau  du  poignet. 

^  L’examen  de  la  peau  révèle  (rois  laits  intéressants  :  1»  Des  cicatrices  de  brûlure  sur 
l’index  et  le  médius;  brûlures  qui  n’ont  pas  été  perdues  par  renfaul;  S!»  des  ciiatrkcs 
([ui  siègent  sur  le  bord  externe  de  l’avant-bras,  et  qui  ne  me  puiaissent  être  que  des 
vestiges  d’escarre  ;  3"  une  liypei'trirbose  très  netlo  siu'  l’avant-bras  droit  par  comparaison 
avec  le  gauebe. 

La  peau  est  en  outre  plus  froide  et  plus  rouge  sur  le  tier  s  inférieur  de  l’avant-bras. 

L’enfant  ne  souffre  pas  :  elle  sent  seulement  quelques  légers  fourmillements  dans  le 
petit  doigt.  Les  nerfs  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression. 

Le  long  supinateur  réagit  aux  courants  faradique  et  galvanique,  plus  .faiblement  (luc 
celui  du  côté  gauche.  Aucune  réaction  dos  muscles  épitrochléens  et  des  extenseurs  par 
l’excitation  directe.  Héaction  longitudinale  dos  muscles  épitrochléens  au  courant  galva¬ 
nique.  Les  petits  muscles  de  la  main  l'éagissent  un  peu  plus  faiblement  du  côte  droit 
que  du  côté  gauche. 

Le  diagnostic  Je  par-aijsie  ischémique  de  Volkmunn  n’est  pus  douteux.  I. 'in¬ 
terprétation  des  troubles  vaso-moteurs,  des  troubles  sensitifs  et  de  la  parésie  des 
petits  muscles  de  la  main  est  assez  délicate.  On  peut  incriminer  soit  l’ischémie 
et  son  retentissement  sur  les  extrémités  nerveuses,  soit  la  compression  des  nerfs. 
Sans  exclure  complètement  la  deuxième,  la  première  hypothèse  paraît  la  plus 
vraisemblable  :  il  est  à  remarquer  que  malgré  la  compression  directe  des  nerfs 
à  l’avant-bras,  il  n’existe  pas  de  troubles  sensitifs  sur  la  peau  de  la  même 
région. 

M.  J.  Lhermitte.  — -  Les  lésions  des  muscles  rétractés  que  l’on  observe  dans 
le  syndrome  de  Volkmann  sont  analogues  à  celles  que  j’ai  décrites  chez  les 
vieillards  atteints  de  rétractions  fibro-musculaires  des  membres  inférieurs,  aussi 
suis-je  porté  à  attribuer  les  modifications  musculaires  de  la  maladie  de  Volk¬ 
mann,  comme  celles  qui  conditionnent  la  myosclérose  sénile,  à  des  troubles  cir¬ 
culatoires  provoqués  par  la  constriction  des  artères  antibrachiales  plutôt  qu’à  la 
compression  des  troncs  nerveux.  Toutefois,  l’existence  de  troubles  trophiques 
et  sensitifs  au  niveau  de  la  main  me  paraissent  indiquer  assez  nettement  la 
participation  du  système  nerveux  périphérique.  Peut-être  devons-nous  admettre 
que  les  elïets  de  l’anesthénie  relative  et  la  stase  veineuse  consécutives  à  l’appli¬ 
cation  de  l’appareil  de  contention  ont  retenti  non  seulement  sur  la  nutrition 
des  muscles,  mais  aussi  des  filets  terminaux  des  nerfs  de  la  main  ?  Ceci  n’étant 
qu’une  hypothèse  actuellement  indémontrable. 

M.  Dejerine.  —  Je  crois  que  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  ce  cas  tiennent 
à  l’anémie  produite  par  la  compression  et  non  à  une  action  directe  de  cette  der¬ 
nière  sur  les  nerfs.  L’expérience  de  Schiffer  (1869)  modifiant  l’expérience  de 
Stenson,  en  est  la  preuve.  Liant  l’aorte  abdominale  au-dessous  de  sa  bifurcation., 
il  constata  une  paraplégie  douloureuse  avec  anesthésie  et  de  la  rigidité  muscu¬ 
laire,  tous  symptômes  temporaires  si  on  ne  laisse  pas  trop  longtemps  la  ligature, 
sinon  on  produit  la  gangrène  des  membres.  Du  reste,  chez  l’homme,  dans  les  cas 
de  ligature  d’artére  avec  suppléance  collatérale  insuffisante,  on  observe  des 
symptômes  rappelant  tout  à  fait  ceux  de  la  contracture  ischémique  de  Volkmann. 
C’est  ainsi  que  j’ai  observé  un  malade  chez  lequel  on  avait  fait  la  ligature  de 
l’artère  sous-clavière  pour  une  plaie  de  l’artère  axillaire  et  qui  présentait  un 
membre  supérieur  rigide  et  dont  les  muscles  avaient  une  consistance  ligneuse. 
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IV.  Un  cas  de  Paralysie  isolée  du  Grand  Dentelé,  par  M  Anuré-Thomas. 
(l•résenla1iml  du  rimiaJe.) 

Sans  être  exceptionnelle,  la  paraly  sie  isolce  du  grand  dentelé  ne  se  rencontre 
pas  très  couramment.  C’est  pourquoi  je  présente  ce  malade,  dont  la  paralysie  est 
survenue  dans  des  circonstances  étiologiques  assez  sfiéciales. 

Fernand  Car,..,  âgé  de  43  ans,  exerce  la  proressiiui  de  eoilVeiir.  Dans  ses  antécédents, 
on  ne  relève  rien  do  particulier  a  signaler.  Los  accidents  pour  lesquels  il  est  venu  me 
consulter  à  l’iièpital  Saint-Joseph  ont  débuté  il  y  a  environ  trois  mois  et  demi.  A  cette 
époque  il  a  ressenti  des  douleurs  assez  vives  dans  l'épaule  et  dans  le  bras  droit  ;  en 
même  temps  il  éprouvait  une  certaine  gêne  dans  l’exercice  do  sa  profession  et  il  perce¬ 
vait  des  craquements  dans  la  région  scapulaire.  Pendant  une  quinzaine  de  jours  il  dut 
cesser  tout  travail,  puis  il  s’y  est  remis  et  depuis  il  n’a  pas  interrompu  son  métier,  mais 
il  n’a  pas  cessé  d’éprouver  do  la  gêne  et  do  la  fatigue.  Dès  le  début,  sa  femme  avait 
constaté  la  déformation  de  l’épaule  qui  existe  encore  aujourd'bui. 

Pour  bien  s’en  rendre  compte  il  faut  e.vau  iner  le  malade  successivement  dans  diverses 
attitudes,  comme  l’ont  fait  MM.  Sompies,  Claude  on  présence  de  cas  semblables. 

Quand  on  examine  le  malade  les  bras  tombants,  le  long  du  corps,  on  ne  constate  pas 
de  dillérence  appréciable  dans  le  niveau  des  deux  épaules  ;  par  moment  l’épaule  droite 
semble  même  un  pou  plus  élevée  (jue  la  gauche. 

L’omoplate  droitis  est  plus  élevée  que  la  gauche,  et  le  [ihénomcno  est  encore  plus  sen¬ 
sible  quand  on  examine  sa  situation  à  la  fois  par  la  vue  et  par  le  toucher.  Elle  est  éga¬ 
lement  plus  rapprochée  do  la  ligne  médiane,  le  bord  spinal  est  moins  distant  de  la 
ligne  des  apophyses  épineuses  du  coté  droit  que  du  côté  gauche.  Ce  mémo  bord  est 
légèrement  détaché  de  la  paroi  thoracique.  L’angle  inférieur  est  plus  élevé  que  celui  du 
côté  sain,  plus  en  relief  et  plus  rapproché  également  de  la  ligne  médiane. 

A  peine  la  colonne  cervico-dorsale  est-elle  inclinée  vers  le  côté  gaucho  :  il  existe  donc 
un  très  léger  degré  de  scoliose  à  convexité  tournée  à  droite. 

Lo7S(/iic  In  brai  sont  projelén  horizontalement  en  avant,  la  déformation  de  l’éjiaule 
s’accentue.  Le  bord  spinal  se  détache  bien  davantage  du  thorax;  l’angle  inférieur  fait 
une  saillie  très  accusée,  et  laisse  au-dessous  do  lui  une  dépression  dans  laquelle  le  doigt 
peut  s’introduire  pour  entrer  en  contact  avec  la  face  antérieure  de  l’omoplate.  L’omo¬ 
plate  subit  en  même  temps  une  élévation  notable,  et  reste  toujours  plus  rapprochée  de 
la  ligne  miidiane  que  celle  du  côté  sain,  l'.ntre  le  bord  interne  et  la  colonne  vertébrale, 
on  sent  le  relief  fourni  par  le  trapèze.  Le  moignon  de  l’épaule  est  légèrement  abaissé, 
(le  mouvement  est  exécuté  un  peu  plus  difficilement  que  du  côté  sain,  et  le  maintien  de 
l’attitude  devient  plus  rapidement  fatigant,  à  moins  qu’on  ne  lui  vienne  en  aide  en 
appliquant  solidement  l’épaule  contre  le  thorax;  c’est  pourquoi  le  mouvement  est  exé¬ 
cuté  beaucoup  plus  facilement  lorsque  le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  l’omo- 
[ilatc  maintenue  par  le  plan  du  lit  sur  la  paroi  thoracique. 

Dans  l'attitude  en  croix,  les  bras  étant  maintenus  horizontalement  et  en  dehors,  les  dé¬ 
formations  sont  beaucoup  moins  accusées  que  dans  l’attitude  précédente.  L’écart  entre 
le  bord  spinal  de  l’omoplate  et  la  paroi  thoracique  diminue,  l’omoplate  est  moins  élevée, 
le  bord  spinal  est  toujours  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane  que  du  côté  gauche.  Le 
moignon  de  l’épaule  est  abaissé.  Le  trapèze  contracté  se  palpe  facilement,  il  existe  un 
certain  degré  de  scoliose  do  la  région  dorsale  à  convexité  droite. 

L'élévation  verticale  des  bras  est  incomplète  à  droite;  le  bras  s’élève  au-dessus  delà 
ligne  horizontale,  mais  il  ne  peut  réussir  à  se  mettre  complètement  sur  la  ligne  verti¬ 
cale,  parallèlement  au  bras  gauche,  malgré  la  contraction  énergique  du  trapèze  dont  les 
trois  portions  font  une  saillie  appréciable.  Le  bord  spinal  est  très  rapproché  do  la  ligne 
médiane  et  lui  reste  à  pou  près  |)arallèle,  tandis  que  du  coté  gauche  il  s’incline  en  bas  et 
en  dehors,  l’omoplate  décrivant  le  mouvement  do  sonnette.  Le  mouvement  est  exécuté 
difficilement  et  le  bras  no  peut  être  maintenu  longtemps  dans  cetle  attitude,  parce  que 
la  fatigue  survient  vite.  Pendant  l’exécution  do  ce  mouvement  la  scoliose  s’accentue  et 
tend  à  descendre,  elle  est  cependant  assez  variable,  et  elle  est  peut-être  moins  marquée 
aujourd’hui  qu’elle  ne  l’était  il  y  a  quelques  jours. 

11  existe  en  outre  des  déformations  thoraciques,  le  thorax  est  plus  large  en  arrière 
du  côté  gauche  que  du  côté  droit,  et  la  différence  est  d’autant  plus  sensible  que  les  bras 
s’idèvent  davantage.  En  avant,  c’est  le  contraire,  le  côté  droit  du  thorax  est  plus  large 
et  plus  globuleux  que  le  gauche.  Le  creux  de  l’aisselle  est  moins  profond  A  droite, 
lorsque  les  bras  sont  disposés  en  croix,  la  |)aroi  postérieure  a  presque  complètement 
disparu. 
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Jîn  résumé  les  déformations,  en  présence  desquelles  nous  nous  trouvons,  sont 
bien  celles  de  la  paralysie  du  grand  dentelé;  le  décollement  si  spécial  de  l’omo¬ 
plate  dans  la  projection  du  bras  et  la  très  grande  dilTicullé  de  mettre  le  membre 
supérieur  dans  la  position  verticale,  à  cause  de  l'absence  du  mouvement  de  sonnette, 
ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Cependant  pour  être  imparfaite,  difficile 
et  fatigante,  l’élévation  verticale  du  bras  n’est  pas  absolument  impossible  :  il 
peut  dépasser  notablement  la  ligne  horizontale  :  et,  comme  l’a  fait  remarquer 
M.  Claude  à  propos  d’une  observation  semblable,  cela  peut  s’expliquer  soit  par 
la  suppléance  du  muscle  trapèze,  soit  parce  que  la  paralysie  est  incomplète. 
Chez  notre  malade,  le  muscle  répond  encore  à  l’excitation  faradique,  mais  plus 
faiblement  que  du  côté  sain  et  la  secousse  y  est  un  peu  plus  lente  :  la  paralysie 
n’est  pas  complète.  La  suppléance  du  trapèze  ne  saurait  être  davantage  mise  en 
doute. 

Les  déformations  du  thorax  méritent  de  retenir  l’attention,  elles  sont  tout  à 
fait  semblables  à  celles  qui  sont  signalées  par  MM.  Souques  et  Claude.  Les  pho¬ 
tographies  qui  accompagnent  leurs  mémoires  facilitent  encore  la  comparaison. 

Le  rétrécissement  de  l’hémithorax  droit  en  arrière  me  paraît  être  la  consé¬ 
quence  immédiate  de  ta  position  de  l’omoplate  qui  se  rapproche  de  la  ligne 
médiane  :  c’est  pourquoi  la  différence  entre  les  deux  côtes  s’accuse  à  mesure 
que  les  bras  s’élèvent.  L’élargissement  de  l’hémithorax  droit  en  avant  tient 
vraisemblablement  à  la  même  cause.  L’élévation  et  l’adduction  de  l’épaule  en 
arrière  ont,  en  effet,  pour  conséquence  de  tirer  sur  les  faisceaux  du  muscle  grand 
dentelé  et  d’élever  les  côtes  en  haut  et  en  dehors  :  le  phénomène  s’accentue 
dans  toutes  les  tentatives  d’élévation  du  bras,  et  est  d’autant  plus  net  que  le 
bras  se  rapproche  de  la  verticale.  11  faut  encore  faire  une  part  à  l’inclinaison  et 
même  à  la  rotation  de  la  colonne  vertébrale  sur  le  côté  sain  qui  se  produisent 
dans  les  mêmes  circonstances.  D’ailleurs  chez  notre  malade,  il  y  a  une  légère 
tendance  à  la  projection  de  l’épaule  droite.  Je  suis  donc  d’accord  avec  MM.  Sou¬ 
ques  et  Claude  sur  l’interprétation  des  déformations  vertébro-thoraciques. 

heste  l’étiologie.  Notre  malade  exerce  la  profession  de  coiffeur;  et  il  est 
presque  superllu  de  rappeler  que  dans  l’acte  de  ra.ser,  comme  dans  celui  de 
coiffer,  de  frictionner,  de  tondre,  le  grand  dentelé  est  sans  cesse  en  activité, 
puisque  le  bras  s’élève  continuellement  au-dessus  de  l’horizontale,  et  que 
l’omoplate  se  promène  sans  trêve  sur  la  paroi  thoracique. 

Or,  il  la  lin  du  mois  de  juillet,  il  a  dû,  par  suite  du  départ  de  son  commis, 
satisfaire  seul  aux  besoins  de  la  clientèle,  et  il  s’est  littéralement  surmené.  C’est 
dans  le  cours  de  cette  période  de  fatigue  que  sont  survenues  et  les  douleurs  et 
la  paralysie,  et  les  craquements  de  la  région  sous-scapulaire.  11  n’est  pas  illo¬ 
gique  d’admettre  que  la  bourse  séreuse  sous-scapulaire,  qui  normalement  facilite 
le  glissement  de  l’omoplate  sur  la  paroi  thoracique,  s’est  enflammée  sous  l’in¬ 
fluence  du  surmenage,  et  que  cette  inflammation  s’est  propagée  au  nerf  grand 
dentelé  qui  est  en  contact  avec  elle. 

C’est  l’hypothèse  qu’a  proposé  M.  Claude  pour  expliquer  la  paralysie  du  grand 
dentelé  chez  le  coupeur  d’habits  qu’il  a  observé  :  mais  chez  celui-ci  on  pouvait 
«n  outre  mettre  en  ligne  de  compte  un  état  infectieux,  contemporain  au  début 
des  accidents.  Bien  que  chez  notre'  malade,  je  n’aie  pu  retrouver  semblable 
«ause,  ni  infection,  ni  intoxication  (du  moins,  il  n’en  a  pas  souvenance),  je  ne 
puis  admettre  qu’il  s’agisse  d’une  paralysie  purement  professionnelle  ;  le  surme¬ 
nage  a  été  la  cause  de  localisation,  mais  il  y  a  eu  probablement  une  cause  plus 
générale  dont  la  nature  nous  est  inconnue. 
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M.  Geohges  Cuillain.  —  l'our  expliquer  la  paralysie  de  grand  dentelé  uliservtie- 
chez  son  intéressant  malade,  M .  Thomas  a  invoqué  spécialement,  m’a-t-il  semblé, 
le  facteur  surmenage;  je  me  demande  si  ce  facteur  seul  peut  être  pris  en  consi¬ 
dération  car  les  traumatismes,  les  infections  ou  les  intoxications  sont,  dans  la 
majorité  des  cas,  à  l’origine  de  telles  paralysies.  Les  paralysies  unilatérales  du 
grand  dentelé  ne  sont  pas  exceptionnelles  et  j’ai  eu  l’occasion,  l’an  passé,  d’en 
observer  <leux  cas  :  dans  l’un,  la  paralysie  de  grand  dentelé  apparut  dans  la  con¬ 
valescence  d’une  amygdalite  aiguë  ;  dans  l’autre,  elle  fut  consécutive  à  une  infec¬ 
tion  fébrile  avec  troubles  gastro-intestinaux ,  infection  dont  rétrospectivement  je 
n’ai  pu  spécifier  la  nature  exacte. 

Un  point  qui  me  parait  intéressant  à  mentionner  dans  les  paralysies  du  grand 
dentelé  est  ce  fait  que  leur  pronostic  parait  plus  sérieux  que  le  pronostic 
d’autres  paralysies  périphériques  telles  que  la  paralysie  faciale  banale  ou  la 
paralysie  radiale;  la  paralysie  du  grand  dentelé,  chez  certains  sujets,  dure 
très  longtemps  et  est  très  rebelle  aux  moyens  thérapeutiques  employés  habi¬ 
tuellement.  11  est  incontestable  qu’il  existe  des  paralysies  de  grand  dentelé, 
complètes  ou  incomplètes,  qui  guérissent  fort  bien  par  l’électrothérapie  et  lest 
moyens  médicaux  adjuvants,  mais,  d’antre  part,  il  existe  des  paralysies  du 
grand  dentelé  persistantes  qui  sont  une  gêne  très  sérieuse  pour  les  mouvements 
du  bras  et  qui,  chez  certains  sujets,  sont  un  obstacle  à  l’exercice  d’une  pro¬ 
fession  nécessitant  l’intégrité  plus  ou  moins  complète  de  la  force  musculaire. 

Pour  les  cas  de  tcapulum  alatum  à  pronostic  sérieux  où  le  traitement  médical 
essayé  durant  plusieurs  semaines  ne  donne  aucun  résultat  apparent,  comme 
aussi  dans  les  cas  de  scapuluin  alalum  dépendant  d’une  myopathie,  il  semble 
qu’une  intervention  chirurgicale  bénigne,  la  fixation  de  l’omoplate  au  plan 
thoracique,  puisse  avoir  une  réelle  utilité. 

M.  Pierre  Diival  a  eu  l’occasion  de  pratiquer  cette  intervention  chirurgicale 
chez  plusieurs  sujets  atteints  de  scapulum  alatum,  les  résultats  fonctionnels  ont 
été  très  satisfaisants.  D’ailleurs,  M.  üuval,  qui  pourra  préciser  avec  beaucoup 
plus  de  compétence  que  moi  certains  points  de  technique  opératoire,  viendra 
exposer  lui-même  h  l’une  des  prochaines  séances  de  la  Société  de  Neurologie  les 
résultats  de  son  expérience  sur  ce  sujet. 

M.  Souques.  —  Le  terme  de  «  surmenage  musculaire  »  est  vague.  Il  me 
semble  que  celui  de  distension  et  de  tiraillement  du  nerf  est  plus  précis  et  plus 
compréhensif. 

On  sait  que  le  muscle  grand  dentelé  intervient  dans  l’acte  d’élever  le  bras 
jusqu’à  l’horizontale;  si  cet  acte  est  répété  d’une  façon  immodérée,  le  nerf 
peut  être  soumis  à  des  tiraillements  capables  de  le  paralyser.  Le  trajet  et  les 
rapports  de  ce  nerf,  dont  les  racines  traversent  le  muscle  scalène  postérieur, 
rendent  cette  hypothèse  plausible. 

Quant  au  traitement  chirurgical,  je  pense,  comme  M.  Guillain,  qu’il  peut 
rendre  des  services  dans  les  cas  de  paralysie  du  grand  dentelé  passés  à  la 
chronicité. 

M.  Henhy  Mkkik.  —  On  peut  se  demander  si  une  intervention  chirurgicale- 
ayant  pour  effet  de  fixer  l’omoplate  au  thorax  ne  risque  pas  parfois  de  limiter 
prématurément  et  de  façon  définitive  les  mouvements  d’élévation  du  bras. 

La  fixation  chirurgicale  de  l’omoplate  a  certainement  un  avantage,  celui  de 
faciliter  l’élévation  du  bras  jusqu’à  l’horizontale;  elle  permet  en  effet  au  deltoïde 
d’utiliser  ses  attaches  scapulaires,  ce  qu’il  ne  peut  faire  lorsque  l’omoplate  n’est 
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pas  fixée.  Si  l’impotence  du  grand  dentelé  est  irrémédiable,  le  résultat  oiiéra- 
toire  est  sans  contredit  une  importante  amélioration  fonctionnelle. 

Mais  la  fixation  de  l’omoplate  au  thorax  ne  supprime-t-elle  pas  le  mouvement 
de  sonnette  du  scapulum,  sans  lequel  le  bras  ne  peut  s’élever  plus  haut  que 
l’horizontale?  11  y  a  lieu  d’envisager  cet  inconvénient  dans  les  cas  où  l’on  peut 
escompter  une  rétrocession  de  la  paralysie.  Si  le  grand  dentelé  vient  à  récupérer 
■ses  (onctions,  et  si  l’omoplate  ne  peut  plus  basculer,  l’intervention  n’aura-t-elle 
pas  eu  pour  effet  de  limiter  les  mouvements  d’élévation  du  bras  à  l’horizontale? 

Autrement  dit,  la  fixation  de  l’omoplate  au  thorax  peut-elle  être  systémati¬ 
quement  conseillée  dans  tous  les  cas  de  paralysie  du  grand  dentelé?  Si  la  para¬ 
lysie  n’a  aucune  tendance  à  la  rétrocession,  l’intervention  est  logiquement 
avantageuse.  Si  l’impotence  musculaire  s’atténue  spontanément  ou  par  l’électri¬ 
sation,  il  parait  préférable  de  s’abstenir.  Kn  tout  cas,  il  serait  très  important  de 
connaître  exactement  les  aptitudes  fonctionnelles  des  sujets  à  la  suite  de  cette 
intervention,  et  cela  au  bout  de  plusieurs  années. 

M.  ÜEJEiu.NE.  —  La  paralysie  du  grand  dentelé  est  parfois  fort  longue  à  gué¬ 
rir.  Dans  un  cas  de  la  pratique  privée,  relevant  probablement  du  rhumatisme, 
la  guérison  ne  fut  complète  qu’au  bout  de  deux  ans. 

M.  André-'Ihomas,  —  Le  surmenage,  que  je  ne  considère  ici  que  comme  un 
facteur  de  localisation,  n’a  pas  agi  en  tant  que  surmenage  musculaire,  mais 
seulement  par  l’intermédiaire  de  l’irritation  qu’il  a  produite  sur  le  nerf,  et 
dont  j’ai  exposé  le  mécanisme  dans  ma  communication.  11  serait  très  intéressant 
de  connaître  les  résultats  de  l’opération  qui  a  été  pratiquée  sur  les  deux 
malades  auxquels  M.  Guillain  fait  allusion,  et  de  savoir  s’ils  en  ont  tiré  un 
profit  réel. 

M.  Geobues  üini.i.Ai.N.  —  Los  remarques  de  M.  Meige  sont  parfaitement  justes 
«t  je  crois  qu’il  ne  viendra  à  l’idée  de  personne  de  conseiller  la  fixation  de 
l’omoplate  au  thorax  dans  tous  les  cas  de  paralysie  du  grand  dentelé  ;  cette 
opération  n’est  justifiée  que  dans  les  cas  de  icaiiulum  alatum  à  pronostic  grave. 
Je  ne  puis  donner  à  la  Société  une  analyse  précise  de  chacun  des  mouvements 
du  bras  que  sont  capables  de  faire  les  malades  opérés  par  M.  Uuval,  car  ces 
malades  ne  m’étant  pas  personnels  et  n’ayant  pas  été  suivis  par  moi,  je  crain¬ 
drais  de  dire  des  faits  inexacts.  Toutefois,  sans  entrer  dans  les  détails,  M.  Duval, 
en  me  montrant  les  résultats  qu’il  obtenait,  m’a  convaincu  de  l’utilité  de  ses 
interventions  et  j’ai  cru  intéressant  de  rapporter  incidemment  ces  faits  à  la 
.Société  lie  Neurologie. 

V.  Étude  dynamométrique  de  quelques  groupes  musculaires  dans 

les  Paraplégies  spasmodiques,  par  MM  Ai.phonse  Haudouin  et  IIenhi 

Français. 

L’examen  dynamométrique  des  hémiplégiques,  pratiqué  suivant  unetechnique 
déjà  exposée  dans  un  précédent  travail  (1),  nous  a  démontré  qu’une  lésion  éten¬ 
due,  intéressant  le  faisceau  pyramidal  au  niveau  de  l’encéphale,  déterminait 
un  déficit  global  de  la  force,  la  force  résiduelle  de  chaque  muscle  restant  à  peu 

(1)  A.  Uaiibouin  et  IL  Français,  sur  la  mesure  do  la  force  musculaire  dans  les  différents 
segments  du  corps.  Description  d’un  nouvel  appareil  dynamométrique.  Revue  neurvlo- 
ÿique  du  30  avril  19H,  p.  469,  et  étude  dynamométrique  de  quelques  groupes  musculaires 
chez  les  hémiplégiques.  Revue  neurologique  du  30  avril  1911,  p.  S28. 
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près  proportionnelle  à  sa  force  antérieure.  11  était  a  priori  vraiseinhlable  qu’une 
lésion  intéressant  le  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle  devait  déterminer  un  dé¬ 
ficit  moteur  du  même  type  :  c’est  ce  que  nous  avons  constaté  dans  certains  cas 
de  compression  médullaire. 

Nous  avons  examiné  tout  d’abord  des  sujets  atteints  de  lésions  médullaires 
transverses  haut  placées,  en  ne  prenant  que  des  cas  où  la  lésion  n’allait  pas 
au-dessous  de  la  région  cervico-dorsale  supérieure. 

Voici  les  moyennes  que  nous  avons  obtenues  chez  l’homme  dans  des  cas  de 
paraplégie  spasmodique  par  hématomyélie,  syringomyélie  ou  mal  de  Pott  cer¬ 
vical. 


28  kiloi)rainmes. . .  Flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  . . 
Dépasse  100  kiloijr.  Extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Voisin  de  l .  Itapport  des  antagonistes . 

15  kilogrammes.  .  ..  Flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  .  . 

42  kilogrammes _  Extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Foi.sia  de  3 .  Rapport  des  antagonisles . 

30  kilogrammes . . . .  Flexion  dorsale  du  pied . 

Dépasse  200  kilogr.  Extension  du  pied . 

Enlre  3  et  4 .  Rapport  des  antagonistes . 

42  kilogrammes . . . .  Adduction  des  cuisses . 

20  kilogr.  5 .  Abduction  des  cuisses . 

1,5 .  Rapport  des  antagonistes . 


17  kilogrammes. 

67  — 

4 

9  kilogrammes. 
34  — 

entre  3  et  4.  i 
19  kilogrammes. 

68  — 

3,. O 

23  kilogrammes,. 
19  - 

1,3 


.Nous  voyons  que  les  chiffres  confirment  bien  nos  prévisions.  En  cas  de  lésion 
pyramidale  au  niveau  de  la  moelle,  le  déficit  musculaire  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  a  les  mêmes  caractères  que  dans  l’hémiplégie  d’origine  cérébrale. 

Dans  chaque  groupe  musculaire,  la  force  est  altérée  au  prorata  de  la  force 
normale,  et  le  rapport  des  antagonistes  est  sensiblement  le  même  qu’ii  l’état 
physiologique. 

Venons  maintenant  ii  l’examen  de  certains  malades  porteurs  également  de- 
lésions  pyramidales,  mais  liées  ii  un  processus  diffus  comme  la  sclérose  en 
plaque  ou  la  syphilis  médullaire.  Nous  avons  examiné  cinq  cas  de  paraplégie 
spasmodique  par  sclérose  en  plaques.  Voici  les  moyennes  obtenues  chez  riiomme. 


Flexinn  do  la  cuisse  sur  le  bassin. . . 
Extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 
Rapport  des  antagonistes. 

Flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. . . 
Extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse 

Rapport  des  antagonistes . 

Flexion  dorsale  du  pied . 

Extension  du  pied . 

Rapport  des  antagonistes . 

Adduction  des  cuisses . 

Ab  luction  des  cuisses  . 

Rapport  des  antagonistes . 


20  kilogrammes. 

70  — 

3,3 

10  kilogiMmines. 
31 
3 

21  kilogr.  75 

71  kilogrammes. 

23  kilogr.  6 

22  —  6 
1,14 


Ce  tableau  montre  que  là  encore,  la  force  musculaire  des  antagonistes  est 
diminuée  de  façon  proportionnelle  à  leur  normale,  si  bien  que  leur  rapport  est 
à  peu  prés  le  même  qu’à  l’état  normal. 

Dans  la  syphilis  médullaire,  les  lésions  sont  encore  plus  diffuses,  puisqu’il  y 
a  un  mélange  de  lésions  en  foyer,  de  dégénérescence  secondaire  des  dilîérents 
faisceaux.  D’après  les  classiques,  en  particulier,  d'après  les  recherches  de 
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M.  Pierre  Marie,  la  force  de  flexion  est  plus  touchée  que  celle  de  l’extensiou. 
Nous  avons  examiné  8  malades,  7  femmes  et  1  homme. 


Voici  les  mojennes  qiie  nous  avons  obtenues  chez  la  femme  : 

Moyennes  chez  la  femme  Moyennes  chez  les  malades 

A  l’État  normal.  examinées. 

17  kilogr.  5. . . .  Flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin .  9  kilogr.  5 

78  kilogrammes.  Extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin .  40  à  41  kilograninies. 

4 .  Rapport  des  antagonistes .  4,5. 

10  kilogrammes.  Flexion  de  la  jambe  sur  l  a  cuisse .  4  à  5  kilogrammes. 

25  kilogrammes.  Extension  do  la  jambe  sur  la  cuisse .  21  à  22  kilogrammes. 

2,5 .  Rapport  des  antagonistes .  5 

18  kilogrammes.  Flexion  dorsale  du  pied .  12  kilogr.  7 

72  kilogrammes.  Extension  du  pied .  46  kilogrammes. 

4 .  Rapport  des  antagonistes .  3,6 


26  kilogr  5. . .  .  Adduction  dos  cuisses .  1,67 

18  kilogrammes.  Abduction  des  cuisses .  9,3 

1,4 .  Rapport  des  antagonistes .  1,84 


IVous  devons  d’ailleurs  faire  remarquer  qu’il  existe  entre  les  différents  cas  des 
variations  très  -marquées.  Nous  avons  constaté  l’existence  dans  le  domaine  des 
fléchisseurs  d’une  notable  diminution  de  la  force.  .Mais  les  extenseurs  sont  tou¬ 
jours  intéressés  et  il  y  a  des  cas  où  leur  déficit  l’emporte  sur  celui  des  fléchis¬ 
seurs.  Les  variations  peuvent  sans  doute  s’expliquer  par  ce  fait  qu’en  matière  de 
syphilis  médullaire,  on  peut  avoir  des  lésions  de  méningo-radiculite  associées 
aux  lésions  pyramidales. 

Nous  voyons  donc  que  quel  que  soit  te  type  de  paralysie  spasmodique  que  l’on 
envisage,  l’on  trouve,  à  peu  de  chose  près,  le  même  type  de  trouble  de  la  fonc¬ 
tion  musculaire.  On  peut  donc  dire  que,  dans  l’ensemble,  ces  résultats  ne  permet¬ 
tent  guère  de  déduction  diagnostique.  Cependant,  il  nous  semble  que,  dans  un 
cas  déterminé,  si  la  force  de  flexion  est  très  diminuée  par  rapport  à  celle  de  l’ex¬ 
tension,  c’est  une  raison  de  penser  plutôt  à  la  syphilis. 


VI.  Modification  des  Réflexes  Cutanés  sous  l’influence  de  la  Com¬ 
pression  par  la  bande  d’Esmarch,  par  M  .1  Raiii.nski 

On  sait  que  la  compression  d’un  membre  par  la  bande  d’Esmarch  peut  déter¬ 
miner  une  abolition  des  réflexes  tendineux  de  ce  membre  même  dans  les  cas 
pathologiques  où  il  y  a  hyperréflexle  tendineuse  et  trépidation  épileptoïde. 

Des  expériences  que  j’ai  faites  sur  des  sujets  atteints  de  paralysie  avec  con¬ 
tracture  liée  à  des  lésions  du  système  pyramidal,  et  présentant  le  phénomène 
des  orteils  m’ont  conduit  à  constater  que,  sous  l’influence  d’une  pareille  constric- 
tion  du  membre  inférieur,  les  réflexes  cutanés  subissent  aussi  parfois  des  modi¬ 
fications. 

Lorsque  la  compression  a  été  suffisamment  prolongée,  les  orteils  ne  réagis¬ 
sent  plus  du  tout  sous  l’influence  de  l’excitation  de  la  plante  du  pied  :  ils  restent 
immobiles.  Mais,  quelques  Instants  après  que  la  bande  a  été  ôtée,  on  observe 
une  transformation  du  réflexe  cutané  plantaire  :  le  phénomène  des  orteils  le 
plus  parfait,  caractérisé  par  une  extension  du  gros  orteil  et  par  une  abduction 
des  autres  orteils,  fait  place,  pour  quelques  minutes,  à  un  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  absolument  normal  (flexion  des  orteils  sans  aucune  abduction,  quelle  que 
Soit  la  région  de  la  plante  du  pied  sur  laquelle  porte  l’excitation).  Plus  ordinai¬ 
rement,  le  signe  des  orteils  ne  se  modifie  que  partiellement  :  l’excitation  du 


bord  interne  de  la  plante  du  pied  provoque  la  tlexion  du  gros  orteil,  tandis  que 
<;et  orteil  s’étend  (juand  le  pied  est  excité  sur  son  bord  externe.  De  ces  observa¬ 
tions  il  semble  permis  d’inférer  que,  dans  le  cas  où  l’on  trouve  le  signe  des 
orteils,  le  réllexe  cutané  plantaire  normal  n’a  pas  nécessairement  disparu,  que 
sa  manifestation  est  simplement  entravée  par  une  puissance  qui  agit  en  sens 
contraire  et  qui  est  prépondérante. 

De  plus,  chez  des  sujets  atteints  de  paraplégie  spasmodique  en  extension,  avec 
exagération  des  réflexes  tendineux  et  réflexes  cutanés  de  défense,  la  compres¬ 
sion,  tandis  qu’elle  affaiblit  les  réflexes  tendineux,  augmente  d’une  manière 
notable  les  réflexes  cutanés  de  défense,  et  alors  la  moindre  excitation  de  la 
peau  provoque  momentanément  une  contracture  en  flexion  reproduisant  la 
forme  de  paraplégie  spasmodique  que  j’ai  décrite  récemment,  en  l’opposant  à  la 
paraplégie  spastique  spinale  d'Erb  ou  tabes  dorsal  spasmodique  de  Charcot. 
(Voir  :  Société  de  Neurologie,  séance  du  12  janvier  1911). 

Vil.  Réapparition  provoquée  et  transitoire  de  la  Motilité  volition- 
nelle  dans  la  Paraplégie,  par  MM.  .1.  B.\binski  et  .1.  Jahkowski. 

Dans  certains  cas  de  paraplégie  spasmodique  où  la  motilité  volilionnelle 
semble  complètement  abolie,  on  peut  la  faire  transitoirement  réapparaître  par  cer¬ 
tains  procédés.  Nous  avons  obtenu  ce  résultat  soit  par  des  excitations  électriques 
provoquant  d’énergiques  mouvements  réflexes  de  défense,  soit  par  la  constric- 
tion  au  moyen  de  la  bande  d’Esmarch,  qui,  ainsi  que  l’un  de  nous  vient  de  le 
montrer,  exagère  notablement  ces  réflexes. 

Voici  une  malade  atteinte  d’une  paraplégie  crurale  liée  à  une  compression  de 
la  moelle  dans  la  région  cervicale;  les  mouvements  des  membres  inférieurs 
sont  com|jlétement  abolis;  ses  réflexes  tendineux  sont  exagérés;  elle  a  des 
réflexes  de  défense  assez  forts,  et  une  anesthésie  qui  occupe  les  membres  infé¬ 
rieurs  et  le  tronc  jusqu’au-dessus  de  la  ligne  mammaire.  Quand  on  applique  les 
électrodes  d’un  appareil  faradique  des  deux  côtés  du  genou,  elle  exécute  d’abord 
des  mouvements  de  défense  involontaires  ;  puis  elle  devient  momentanément 
capable  d’accomplir,  au  commandement,  des  mouvements  d’extension  et  de 
flexion  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  d’abduction  et  d’adduction  de  la  cuisse.  La 
région  du  genou  n’est  pas  d’ailleurs  la  seule  dont  la  faradisation  puisse  faire 
réapparaître  des  mouvements  volontaires. 

Celte  réapparition  de  la  motilité  volitionnelle  peut  être  provoquée  d’une 
manière  plus  frappante  par  l’application  de  la  bande  d’Esmarch  ;  on  comprime 
le  membre  inférieur  jusqu’à  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  d’une  manière  assez 
énergique  pour  produire  une  anémie  profonde  du  membre  et  on  laissé  la  bande 
de  20  à  2.'}  minutes.  Quelques  minutes  après  que  la  bande  a  été  enlevée,  la 
malade  exécute  spontanément  divers  mouvements  ;  ce  retour  de  la  motilité  voli¬ 
tionnelle  ne  dure  que  quelques  minutes. 

Dans  des  cas  de  paraplégie  incomplète,  les  mouvements  volontaires  peuvent 
augmenter  notablement  d’amplitude,  sous  l’influence  des  moyens  que  nous 
venons  d’indiquer,  et  aussi  d’une  manière  passagère. 

ties  expériences  sont  susceptibles  de  quelques  objections.  Il  serait  permis  de 
se  demander  si  l’on  n’est  pas  victime  de  quelque  illusion;  ces  prétendus  mou¬ 
vements  volontaires  ne  seraient-ils  pas  simplement  des  mouvements  réflexes 
de  défense?  Ce  qui  prouve  qu’il  n’en  est  pas  ainsi,  c’est  d’abord  que  le  malade 
distingue  lui-même  ces  deux  ordres  de  mouvements,  c’est  ensuite  que  l’expéri- 
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mentateur  est  en  mesure  de  lui  faire  accomplir,  au  commandement,  des  mouve¬ 
ments  soit  de  flexion,  soit  d’extension,  soit  d’abduction,  soit  d’adduction,  c’est 
enfin  que  quelques-uns  de  ces  mouvements  tels  que  l’abduction  et  l’adduction 
de  la  cuisse  ne  font  pas  partie  des  réflexes  de  défense. 

On  pourrait  aussi  supposer  qu’il  s’agit,  dans  les  cas  de  ce  genre,  d’associations 
hystéro-organiques.  Cette  hypothèse  nous  semble  très  peu  vraisemblable  :  en 
effet,  la  réappartition  des  mouvements  volontaires,  chez  les  divers  malades  sur 
lesquels  nous  l’avons  observée,  s’est  présentée  sous  le  même  aspect,  particulié¬ 
rement  au  point  de  vue  de  sa  durée  et  ne  paraît  pas  exposée  à  la  variabilité  qui 
appartient  aux  manifestations  hystériques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  phénomène  que  nous  venons  de  décrire  a,  selon  nous, 
une  signification  clinique  de  quelque  importance. 

Cette  réapparition  de  la  motilité  volitionnelle,  quoique  transitoire,  prouve 
que  la  lésion  du  système  nerveux  n’est  pas  profondément  destructive;  du  reste, 
jusqu  à  présent  nous  l'avons  observée  seulement  dans  la  sclérose  multiloculaire 
et  dans  la  compression  delà  moelle  par  pacliyméningite  ou  tumeur.  Elle  peut 
avoir  surtout  une  valeur  pratique  dans  les  cas  de  néoplasie,  lorsque  se  pose  la 
question  d’une  intervention  chirurgicale;  toutes  conditions  égales  d’ailleurs, 
1  opération  est  alors  d  autant  plus  tentante  que  les  mouvements  volitionnels pro¬ 
voqués  par  les  manœuvres  que  nous  avons  décrites  sont  plus  étendus. 

M.  André-'I’homas.  —  Dans  l’expérience  qui  vient  d’être  faite  sous  nos  yeux  par 
M.  Babinski,  la  paraplégie  en  extension  s’est  transformée  en  paraplégie  en 
flexion,  sous  l’influence  de  modifications  dynamiques  portant  exclusivement  sur 
la  périphérie.  De  même,  en  clinique,  on  voit  des  paraplégies  en  extension  se 
traDsh)rmer  en  paraplégies  en  flexion,  et  devant  les  résultats  de  la  précédente 
expérience,  n’est-on  pas  en  droit  de  se  demander  si  la  cause  de  telles  transfor¬ 
mations  ne  siège  pas,  elle  aussi,  à  la  périphérie? 

VIII,  Tumeur  Méningée  :  Paraplégie  crurale  par  compression  de  la 

Moelle.  Extraction  de  la  tumeur  :  guérison,  par  MM.  .1.  Babinski 

P.  Lkcè.ne  et  Bacloï.  ’ 

(Cette  communication  sera  publiée  dans  un  prochain  numéro.) 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  décembre,  à  neuf  heures  et  demie  du 
matin,  12,  rue  de  Seine. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunira  le  jeudi  14  décembre  1911,  d 
9  heures  du  matin,  12,  rue  de  Seine,  pour  discuter  la  question  : 

Délimitation  clinique  du  tabes. 

M.  DE  Massahy  a  été  chargé  de  rédiger  le  programme  de  la  discussion. 
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HKSUMlî  (1) 

I.  Syndrome  choréique  dans  un  cas  de  Trypanosomiase  humaine, 

|Piir  M.  (iüBTAVIÎ  Mahtin. 

Il  s’agit  d’un  jeune  indigène  du  Cnngn,  trjpannsomé,  chez  qui  est  survenue 
une  psychose  confiisionnellc.  C’est  une  manifestation  très  fréquente  de  l’intosi- 
cation  générale  de  l’orgnnismo  cliez  les  sujets  atteints  de  la  maladie  du  sommeil; 
mais,  dans  le  cas  actuel,  les  troubles  mentaux  se  sont  accompagnés  d’un  syn¬ 
drome  choréique  que  l’on  peut  considérer  également  comme  une  manifestation 
de  l’infection  trypanosomiasique.  , 

Sous  l’influence  d’un  traitement  il  l’atoxyl,  l’état  général  de  l’enfant  s’est 
amélioré.  Ce  petit  nègre  est  devenu  pliis  calme,  moins  agité,  les  tremblements 
ont  semblé  diminuer,  mais  il  a  gardé  toujours  une  certaine  tendance  à  Imiter  ce 
que  l’on  fait  et  à  répéter  ce  que  l’on  dit  devant  lui, 

II.  Au  sujet  de  deux  observations  de  Délire  Onirique  dans  la  Mala¬ 

die  du  Sommeil,  par  M.  Custavh  Mautin. 

Le  délire  onirique  de  toutes  les  psychoses  toxiques  ou  infectieuses  se  ren¬ 
contre  également  dans  la  trypanosomiase.  Au  Congo,  la  mentalité  puérile  des 
indigènes  imprime  à  leurs  idées  délirantes  une  note  enfantine,  un  caractère  très 
différent  de  l’onirisme  des  européens  trypanosomés.  Les  noirs  délirent  «  avec 
les  modestes  éléments  de  leur  cérébration  passée  »  (Dupré). 

Chez  eux,  les  délires  seront  variables  suivant  les  individus,  suivant  la  men¬ 
talité  de  la  race  à  la(|uelle  ils  appartiennent,  et  surtout  suivant  le  genre  de  con¬ 
tact  qu’ils  ont  eu  avec  l’Européen.  Les  deux  malades  suivants  en  font  foi. 

Le  premier  était  un  caporal  milicien,  ex-tirailleur  sénégalais,  né  au  Soudan 
il  Kayes.  Il  a  prés  de  20  ans  de  service  ;  il  a  fait  partie  de  missions  importantes  ; 
il  a  vécu  dans  tous  les  gros  centres  de  la  côte  d’Afrique.  Aussi  ses  descriptions 
sont-elles  émaillées  de  détails  et  de  souvenirs  empruntés  à  la  vie  extérieure 
qu’il  a  vu  mener  aux  Européens  (réceptions  au  gouvernement,  fêles  du  14  juil¬ 
let).  Le  malade  passe  en  revue  dans  son  délire,  bien  varié,  toutes  les  distractions 
de  la  vie  coloniale. 

Le  second  trypanosomé  appartient,  au  contraire,  à  cette  catégorie  d’âmes  pri¬ 
mitives  imprégnées  de  quelques  notions  de  catholicisme  et  des  mystères  de  cette 
religion;  il  rappelle  de  loin  les  démoniaques  du  moyen  âge.  C’est  un  malheureux 
noir  originaire  du  Congo  belge  qui,  tour  à  tour  porteur,  coupeur  de  bois,  chauf¬ 
feur  à  bord  d’un  bateau,  récolteur  de  caoutchouc,  avait  suivi  à  Brazzaville  un 


(t)  Voy.  lincéphale,  10  novembre  1911, 
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cours  de  catéchisme  à  la  mission  catholique.  11  se  dit  un  élu  de  Dieu  et  il  délire 
interminablement  sur  la  monolonio  de  ce  thème. 

III.  Syndrome  Pseudo-bulbaire.  Tumeur  du  Corps  calleux,  par 

MM.  G.  .Iacquin  et  L.  Marchand. 

Les  tumeurs  du  corps  calleux,  n’ajant  pas  de  symptômes  propres,  ne  sont 
généralement  pas  diagnostiquées.  L’observation  suivante  en  est  un  nouvel 
exemple. 

11  s’agit  d’une  femme  de  66  ans,  malade  depuis  quelques  semaines  seulement, 
présentant  de  la  somiinletice,  ui>  état  paréto-spasmodique  des  quatre  membres 
prédominant  à  gauche  avec  hj-poesthésie  du  célé  gauche,  de  la  dysarthrie,  de  la 
d^’sphagie,  une  marche  ébricuse  avec  tendance  à  la  rétropulsion,  des  troubles  de 
la  sj-nergie  et  de  la  diadococcinésie,  un  faciès  atone.  La  malade  meurt  dix-sept 
jours  après  son  entrée  à  l’asile. 

A  l’autopsie,  on  trouve  un  sarcome  occupant  le  genou  du  corps  calleux,  le 
centre  ovale  des  deux  lobes  frontaux,  et,  dans  l’hémisphére  droit,  la  tête  du 
no^au  caudé,  le  putamen,  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  la  couche 
optique. 

En  raison  de  l’âge  avancé  de  la  malade,  du  début  et  de  l’évolution  de  l’affec¬ 
tion,  le  diagnostic  de  syndrome  pseudo-bulbaire  paraissait  répondre  à  cette 
symptomatologie;  les  auteurs  l’avaient  attribué  à  un  état  viscéral  lié  à  des 
troubles  organiques  du  cerveau  et  du  cervelet  consistant  en  cérébro-sclérose 
et  cérébello-sclérose  lacunaire.  Les  symptômes  moteurs  et  cérébelleux  ne  pou¬ 
vaient  permettre  de  préciser  davantage. 

De  la  tumeur  cérébrale,  il  n’y  avait  aucun  des  symptômes  généraux  habituels, 
céphalée,  vomissements,  crises  épileptiformes.  Seul  le  symptôme  somnolence 
aurait  pu  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Depuis  quelques  années,  plusieurs 
auteurs  ont  insisté  sur  l’importance  de  ce  symptôme  et  ont  montré  la  difficulté 
de  différencier  la  torpeur,  le  sub-coma,  la  somnolence,  du  sommeil  vrai;  d’ail¬ 
leurs  l’on  peut  également  observer  l’hypnolepsie,  la  somnolence,  la  torpeur 
dans  l’artério-sclérose  cérébrale,  les  ramollissements  et  les  états  lacunaires  du 
cerveau,  même  dans  le  cerveau  sénile  par  atrophie  simple  ou  par  sclérose  dif¬ 
fuse. 

Si  l’on  se  reporte  à  la  pathologie  du  corps  calleux,  on  peut  faire  la  remarque 
que  l’ensemble  des  troubles  déterminés  par  une  lésion  de  cette  région  du  cerveau 
présente  beaucoup  de  points  communs  avec  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Dans 
les  cas  de  Drissaud,  'fouehe,  Catola,  Nazari,  les  malades  présentaient  les  signes 
de  cette  affection.  Comme  les  symptômes  généraux  des  tumeurs  cérébrales  font 
généralement  défaut,  c’est  le  diagnostic  que  l’on  porte  ordinairement.  De  plus, 
si  l’on  considère  que  le  syndrome  pseudo  bulbaire  par  foyers  lacunaires  est  bien 
plus  commun  que  le  syndrome  pseudo-bulbaire  par  tumeur  du  corps  calleux, 
on  comprend  que  l’erreur  de  diagnostic  est  difficile  ô  éviter;  et  les  causes  d’er¬ 
reur  sont  d’autant  plus  nombreuses  que  le  néoplasme  a  toujours  tendance  à 
envahir  les  lobes  frontaux  et  les  noyaux  de  la  base,  lésions  surajoutées  qui  se 
traduisent  par  des  symptômes  qui  viennent  encore  égarer  le  diagnostic. 

MM.  Raymond,  Lejonne  et  Lhermitte  ont  bien  décrit  un  syndrome  mental  qui 
permettrait  de  déterminer  dans  le  corps  calleux  le  siège  d’une  tumeur  :  «  Affai¬ 
blissement  de  la  mémoire,  bizarrerie  dans  la  manière  d’être  et  la  conduite, 
changement  de  caractère,  manque  de  liaison  dans  les  idées,  t  Ce  syndrome 
n’existait  pas  chez  la  malade  ;  il  ne  peut  pas  d’ailleurs  être  considéré  comme 
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pathognomonique  des  tumeurs  du  corps  calleus.  Quand  il  existe  des  troubles 
mentaux  chez  des  sujets  atteints  de  tumeur  cérébrale,  même  au  début  de  son 
développement,  ces  troubles  paraissent  plutôt  déterminés  par  des  lésions  corti¬ 
cales  d’origine  compressive  (altération  des  fibres  tangentielles)  dues  à  l’hjper- 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Quant  aux  symptômes  cérébelleux  présentés  par  le  sujet  dans  le  cas  actuel, 
on  peut  attribuer  ces  troubles  k  la  compression  du  cervelet  qui,  comme  le  cer¬ 
veau,  était  à  l’étroit  dans  la  boite  crânienne.  A  l’autopsie,  on  constata  que  la 
surface  des  hémisphères  s’appliquait  sur  toute  la  surface  interne  du  crâne;  sur 
le  cerveau  les  sillons  sont  fermés  et  les  circonvolutions  aplaties;  le  lobe  frontal 
droit  pénétre  et  comprime  le  lobe  frontal  gauche;  les  ventricules  sont  réduits 
de  volume;  autant  de  signes  qui  témoignent  de  la  compression  subie  par  l’en¬ 
céphale. 

11  est  enfin  une  constatation  d’ordre  pratique  qui  ressort  de  l’observation.  11 
importe  de  ne  pas  confondre  torpeur,  apathie,  somnolence,  qui  peuvent  simuler 
la  démence,  avec  la  démence  vraie,  afin  d’éviter  l’internement  de  ces  sujets. 

M.  Laignel-Lavastine.  —  Je  crois  que  M.  Marctiand  sera  d’accord  avec  moi  pour 
reconnaître  que,  dans  son  cas,  le  syndrome  pseudo-bulbaire  doit  être  rapporté  plutôt  à 
la  ditTusion  des  lésions  qu’à  la  localisation  sur  le  corps  calleux. 

A  un  autre  point  do  vue,  je  tiens  également  à  rappeler  qu’à  côté  des  auteurs  étrangers, 
qui  comme  Stewart,  ont  décrit  l’ataxie  par  lésions  du  lobe  frontal,  des  Français  ont 
signaté  des  faits  analogues;  en  particulier,  MM.  liabinsbi  et  Vincent  ont  récemment 
insisté  sur  l’ataxie  frontale. 


IV.  Délire  systématisé  secondaire  post-Onirique,  par  MM.  Delmas 
et  Gaulais. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  d’un  dégénéré  instable  qui,  après  avoir  pré¬ 
senté  des  accès  d’onirisme  alcoolique,  est  atteint  actuellement  d’une  psychose 
hallucinatoire  chronique.  Ce  malade  éprouve  des  hallucinations;  il  entend  des 
voix  injurieuses  et  menaçantes  devant  lesquelles  il  a  fui  en  parcourant  l’Alsace 
et  une  partie  de  l’Allemagne. 

Hallucinations  actives,  et  en  particulier  hallucinations  psycho-motrices;  sys¬ 
tématisations  du  délire;  délire  rétrospectif;  évolution  sans  atténuation  après  un 
an  de  sevrage,  tels  sont  les  éléments  qui  permettent  de  faire  le  diagnostic  de  psy  ■ 
chose  hallucinatoire  chronique.  Eclosion  des  accidents  aussitôt  après  deux  épisodes 
oniriques  sans  aucun  accident  psychopathique  antérieur,  telles  sont  les  circons¬ 
tances  d’origine  permettant  de  considérer  cette  psychose  hallucinatoire  comme 
un  délire  systématisé  secondaire  post-onirique. 

Ainsi  comprise  cette  forme  se  différencie  :  1*  du  délire  systématisé  hallucina¬ 
toire  avec  appoint  alcoolique,  dans  lequel  il  s’agit  non  de  la  succession  mais  de 
l’association  de  deux  syndromes,  soit  que  les  habitudes  alcooliques  anciennes 
persistent  au  début  ou  au  cours  d'une  psychose  hallucinatoire  chronique,  soit 
que  les  excès  alcooliques  apparaissent  à  l’occasion  du  début  de  la  psychose; 
2"  du  délire  interprétatif,  d’ordinaire  k  forme  de  jalousie,  que  l’alcool  fait  éclore 
chez  certains  prédisposés  à  constitution  paranoïaque  et  qui  évolue  irrégulière¬ 
ment  par  poussées  paroxystiques  en  parallélisme  étroit  avec  lu  courbe  de  l’in¬ 
toxication  alcoolique;  3"  du  délire  hallucinatoire  plus  ou  moins  systématisé, 
mais  toujours  temporaire  qui,  développé,  k  l’occasion  des  accidents  alcooliques, 
peut  survivre  au  sevrage,  mais  seulement  pendant  quelques  mois,  sous  forme 
soit  d’idées  fixes,  soit  même  de  délire  véritable. 
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M.  G.  Ballet.  —  11  n’eut  pas  trè.s  rare  de  voir  do.s  lialliicinations  auditives  survenues 
à  l’occasion  d’excès  alcooliques  plus  ou  moins  répétés,  et  par  conséquent,  do  nature 
toxique  en  apparence,  persi.stor  indéliniment  après  la  cessation  de  l’usage  de  l’alcool  et 
devenir  le  point  do  départ  d’un  délire  systématisé  secondaire.  Le  fait  doit  être  bien  connu 
afin  de  ne  pas  s’illusionner  sur  la  bénignité  des  hallucinations  apparues  au  cours  de 
l’intoxication  éthylique. 

M.  Vali.on.  —  L’existence  d’hallucinations  de  l’ouïe  au  cours  d’un  accès  d’alcoolisme 
subaigu  doit  rendre  le  diagnostic  réservé.  Je  ,no  veux  pas  dire,  bien  entendu,  que  les 
alcooliques  subaigus,  quand  ils  sont  hallucinés  de  l’ouïe,  no  guérissent  pas,  mais  les 
troubles  sensoriels  d(î  la  sphère  auditive  sont  plus  tenaces  que  ceux  de  la  sphère 
visuelle,  indiquent  une  atteinte  cérébrale  plus  profonde  et  peuvent  d’ailleurs  être  liés  à 
une  psychose  masquée  par  le  délire  alcoolique. 

V.  Apraxie  et  Aprosexie,  par  MM.  G.  Maillard  et  Gu.  Hlondel. 

La  malade,  âgée  de  54  ans,  présente  des  troubles  apraxiques  manifestes;  les 
mouvements  complexes  cependant  familiers  (mettre  ses  lunettes,  boutonner  son 
corsage,  allumer  une  allumette)  s’exéculent  avec  maladresse  et  incorrect, ion, 
les  mouvements  expressifs  sont  profondément  touchés,  les  mouvements  descrip¬ 
tifs  (faire  semblant  de  moudre  du  café,  par  exemple)  sont  incomplètement  exé¬ 
cutés, 

D’autre  part  la  malade  reconnaît  fort  mal  les  objets,  après  avoir  longuement 
palpé  l’objet  présenté  elle  ne  sait  dire  s’il  y  en  a  plusieurs  ou  un  seul. 

La  lecture  d’un  mot  familier  est  rapide  et  aisée,  mais  l’épellation  en  est 
impossible  et  la  malade  qui  a  lu  le  mot  correctement  ne  se  rend  nullement 
compte  quand  une  lettre  y  a  été  substituée  à  une  autre.  Cependant  elle  connaît 
ses  lettres,  et  n'a  pas  h  proprement  parler  de  cécité  littérale. 

L’agraphie  est  complète  sous  tous  ses  modes,  La  malade  est  incapable  d’écrire 
spontanément,  sous  dictée  ou  en  copiant.  Elle  ne  peut  pas  même  signer  son 
nom,  qu’elle  est  cependant  en  état  d’épeler. 

La  mémoire  apparaît  profondément  troublée,  les  notions  de  temps  et  de  lieu 
sont  à  peu  prés  perdues  ;  les  réactions  de  persévération  viennent  souvent  com¬ 
pliquer  encore  les  troubles  de  la  mémoire.  Mais  ceux-ci,  si  profonds  soient-ils, 
ne  semblent  porter  que  sur  l’évocation  volontaire  des  souvenirs.  En  effet,  à  la 
question  de  savoir  qui  l’interroge,  elle  répond  :  «  .le  ne  sais  pas,  monsieur  le 
docteur  »,  et  après  avoir  dit  ignorer  où  elle  est,  elle  parle  incidemment  de  la 
Salpétrière.  L’évocation  spontanée  des  souvenirs  ne  semble  donc  pas  participer 
au  déficit  formidable  relevé  dans  l’évocation  volontaire.  11  semble  qu’il  s’agisse 
*ei  d’une  amnésie  d’évocation,  due  k  un  trouble  profond  de  l’attention  volontaire 
plutôt  que  d’une  amnésie  de  lixation  et  de  conservation.  Ce  n’est  pas  à  dire,  au 
reste,  que  fixation  et  conservation  soient  parfaites,  loin  de  Iti. 

De  la  diminution  de  l’attention  volontaire  semblent  relever  deux  phénomènes 
intéressants.  Mise  en  présence  de  pièces  de  monnaie  qu’elle  reconnaît  parfaite¬ 
ment,  la  malade  est  incapable  d’en  faire  la  somme,  malgré  tous  ses  efforts,  et, 
lors  même  qu’on  lui  demande  de  remettre  précisément  la  somme  qu’elle  a  entre 
les  mains,  elle  ne  peut  faire  le  rapprochement  sollicité  et  exécuter  l’ordre.  D’autre 
part,  invitée  à  retrouver  dans  le  journal  le  passage  qu’elle  vient  de  lire,  elle  a 
grand’ peine  à  y  parvenir;  elle  prend  même  à  un  moment  donné  l’altitude  de 
quelqu’un  qui  cherche  quelque  chose  et  va  jusijii’à  soulever  le  tapis  de  la  table 
comme  pour  y  dénicher  l’objet  perdu;  ce  n’est  que  sur  une  nouvelle  injonction 
qu’elle  cantonne  à  nouveau  ses  recherches  sur  le  journal. 

On  semble  en  droit  de  conjecturer  qu’ici  la  malade,  partie  de  la  notion  de 
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l'ohjet  à  retrouver,  a  perdu,  en  cours  de  route,  l’idée  précise  du  but  poursuivi, 
sans  qu’ait  disparu  l’altitude  mentale  de  recherche  née  de  la  besogne  entre¬ 
prise. 

Les  petites  erreurs  (pie  nous  commettons  tous  plus  ou  moins  par  distraction 
passagère,  présentent  ainsi,  chez  celle  malade,  avec  un  énorme  grossissement, 
une  permanence,  une  continuité,  dont  quehiues  variations  momentanées  ne 
diminuent  pas  l’imiiortance.  C’est  cette  impuissance  continue  de  l’attention 
volontaire  qui  détermine  la  plupart  des  troubles  si  particuliers  manifestés  par 
la  malade. 

Les  troubles  moteurs  semblent  bien  en  effet  avoir  cette  origine;  les  mêmes 
acies  qui,  s’ils  sont  sollicités  ou  commandés,  n’arrivent  pas  à  être  exécutés  cor¬ 
rectement,  sont  parfaitement  réalisés  par  la  malade,  quand  son  automatisme 
seul  intervient  ;  c’est  ainsi  qu’à  peu  prés  incapable  de  plier  un  torchon  et  de 
mettre  ses  lunettes  sur  son  nez  ou  dans  son  étui,  quand  on  lui  en  donne  l’ordre, 
on  la  voit,  au  cours  de  la  conversation,  plier  soigneusement  son  lichu  et  manier 
ses  lunettes  avec  une  parfaite  aisance. 

Donc  en  qui  concerne  l'apraxie,  on  pourrait  dire,  à  s’en  tenir  aux  classifica¬ 
tions  courantes,  qu’il  s’agit  ici  d’apraxie  idéaloire,  s’il  était  possible  de  négliger 
des  faits  aussi  considérables  que  l’agraphie,  par  exemple,  ou  les  modifica¬ 
tions  des  mouvements  élémentaires  dont  la  signification  parait  évidemment 
différente.  La  malade,  à  cet  égard,  est  donc  complexe,  mais  c'est  une  ques¬ 
tion  de  savoir  si  toute  l’apraxie  n’est  pus  complexe,  et  si  la  réalité  clinique 
répond  jamais  aux  conceptions  psychologiques  et  pseudo  anatomiques  où  la 
classification  des  phénomènes  apraxiques  en  idéatoires,  idéo-nioteurs  et  mo¬ 
teurs,  trouve  son  principal  fondement. 

A  considérer  la  malade  dans  son  ensemble,  le  rôle  de  l’aprosexie  et  de  l’in¬ 
suffisance  consécutive  des  synthèses  mentales  parait  si  considérable  que  les 
auteurs  sc  sont  trouvés  conduits  à  hasarder  l’hypothèse  suivante  :  la  démence 
sénile  est  donnée  comme  lésant  essentiellement  la  volonté  dont  l’attention  est  une 
des  manifestations  électives.  Or,  volonté  et  activité  sont  physiologiquement 
et  psychologiquement  étroitement  unies.  Ne  serait-on  donc  pas  ici  en  présence 
d’une  forme  particulière  d’affaiblissement  intellectuel  se  rapprochant  de  la 
démence  sénile,  où  la  lésion  de  la  volonté  introduit  dans  les  déterminations 
motrices  une  perturbation  originale?  Peut-être  y  aurait-il  intérêt  à  désigner  le 
syndrome  présenté  par  de  tels  malades  sous  une  dénomination  spéciale  qui  per¬ 
mettrait  de  le  distinguer  à  la  fois  de  la  démence  sénile  et  des  autres  apraxies, 
dénomination  qui  tenterait  de  caractériser  le  trouble  en  le  rattachant  à  la 
défaillance  des  synthèses  mentales  dont  il  semble  relever. 

M.  G.  Bai.i.ht.  —  Diverses  lecbeiidies  oxpèrirnentalos  ont  visé  à  établir  que  si  nous 
apprenons  à  lire  eti  épelant,  plus  tard  nous  nous  abstenons  en  lisant  d’épeler,  et  nous 
rcconnnissons  les  mots  à  leur  silbouette.  L'observation  de  MM.  Blondel  et  Maillard  con- 
linuo  à  deinontrer  cliniquettient  la  réalité  du  fait. 

M.  BouuiNovncti.  —  Los  e.vpériencos  de  psycliologie  pédagogique,  faites  principalement 
en  Belgique  sur  les  enfants  arriérés,,  démontrent  que  tes  sujets  atteints  de  débilité  men¬ 
tale  constitutionnelle  ou  ae(|uise  apprennent  plus  facilement  à  lire  des  mots  qu’à  épeler 
des  lettres  ou  do.s  syllabes.  L’image  synthétique  du  mot  se  grave  d’autant  mieux  dans 
leur  esprit  déli.  ient  qu’elle  est  accompagnée  de  la  présentation  d’objet  que  ce  mot 
désigne.  Cos  e,\péri(>nc  es  sont  à  rappro(dior  do  ce  ([ui  s’observe  chez  la  malade  de 
MM.  Maillard  et  Blondel  et  permettent  de  conclure  que,  dans  les  cerveaux  lacunaires, 
l’aptitude  à  la  lecture  syntbétique  peut  survivre  à  lu  faculté  analytique  d’épeler  les 
letlros  et  les  syllabcis. 
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M.  Henhy  Meige.  La  malado  de  MM.  Maillard  et  Blondel,  cjui  lit  assez  bien  la  plupart 
des  mots  écrits  ou  imprimés,  parait  incapable  d’épsler  cos  mémos  mots.  Le  fait  est 
assez  fréiiuenl  chez  les  aphasiques  :  ils  reconnaissent  un  mot  dans  son  ensemble,  mais 
ne  parviennent  pas  iV  le  décomposer  en  lettres  et  on  syllabes.  C’est  qu’on  clïet  l’épellation 
et  la  syllabation  sont  des  actes  qui  diffèrent  essentiellement  de  la  reconnaissance  globale 
du  mot. 

Pour  apprendre  à  lire,  on  commence  généralement  par  faire  épeler  et  syllaber  :  ces 
exercices  analytiques  ont  leur  utilité,  mais  ils  no  sont  pas  indispensables,  et  l’on  arrive 
vite  à  les  supprimer.  La  lecture  devient  courante  à  partir  du  moment  où  la  figure 
d’ensemble  que  roprosenlo  un  mot  est  devenue  familière.  Chaque  mot  est  reconnu  en 
bloc,  sans  qu’il  soit  besoin  de  le  décomposer  en  ses  syllabes  constitutives.  Cette  consta¬ 
tation,  qui  n'est  pas  douteuse  pour  l’écriture  ordinaire,  est  encore  plus  évidente  pour 
les  écritures  sténograpbiques  où  chaque  mot  représente  une  figure  spéciale. 

Il  en  est  de  la  reconnaissance  des  mots  écrits  comme  do  celle  dos  objets  et  des  visages. 
Reconnaître  lo  visage  d’une  personne  connue  est  une  opération  mentale  simple  et  aisée; 
mais  supposez  que  l’on  décompose  cette  figure  en  ses  éléments,  le  nez,  les  yeux,  la 
bouche,  etc.,  et  que  l’on  demande  do  les  reconnaître  isolément,  les  hésitations  et  les 
erreurs  seront  alors  fort  nombreuses.  Kt  cependant,  lorsipie  ces  éléments  sont  juxtapo¬ 
sés,  la  physionomie  d’ensemble  qui  en  résulte  est  reconnue  du  premier  coup  d’ieil.  Il  on 
est  de  môme  pour  les  mots  :  on  retient  plus  aisément  leur  physionomie  générale  que 
leurs  éléments  constitutifs. 

Kn  somme,  la  perte  do  l’épellation  et  de  la  syllabation,  avec  conservation  plus  ou 
moins  complète  de  la  lecture  globale  des  mots,  peut  s’expli(|uer  par  ce  fait  qu’épcllation 
et  syllabation  représentent  une  opération  mentale  beaucoup  plus  complexe  que  la 
simple  reconnaissance  d’une  chose  familière,  que  cette  chose  soit  un  visage,  un  objet  ou 
un  mot. 


M.  Blondei,.  — le  no  saurais  que  m'associer  aux  observations  (|ui  viennent  d’être 
faites.  La  portée  psycliologique  on  est  assez  grande.  Elles  lendont  toutes  à  reconnaître 
qu’une  perception  complexe,  on  se  répétant,  cesse d’étro  une  somme  do  perceptions  élé¬ 
mentaires,  àsupposi'r  qu'elle  lo  soit  à  ses  premières  apparitions.  A  un  moment  donné, 
la  perception  complexe  devient  psychologiquement  un  phénomène  immédiat  et  simple; 
sa  décomposition  exige  alors  un  véritable  ollort  d'abstraction  dont  nous  ne  restons  [las 
indéfiniment  capables.  A  no  considérer  que  la  lecture,  on  pourrait  dire  peut-être  que  les 
lettres  finissent  par  devenir  des  sortes  de  représentations  abstraites  <iuo  nous  dégageons 
par  un  effort  parliculier  de  la  représentation  concrète  de, s  ensembles  verbaux  où  elles  sont 
impliqui'os,  et  qu’elles  ne  sont  plus,  à  aucun  degré,  les  cléments  sur  losipiels  la  cons¬ 
cience  compose  ces  ensembles. 
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I 

TROUBLES  MENTAUX  DANS  LA  STAPHYLOCOCCÉMIE 


Serge  Soukhanott, 

Médecin  de  l’Hôpital  pour  maladies  mentales  de  Notre-Oame  des  Affligés, 
Privat-docent  de  l’Université  de  Saint-Pétersbourg. 

Les  troubles  mentaux  qui  apparaissent  éventuellement  dans  les  maladies 
infectieuses  reconnaissent  une  pathogénie  fort  complexe  ;  leur  développement 
peut  être  lié  simplement  à  l’état  fébrile  considéré  en  soi  ;  la  psychose  peut  être 
due  aux  toxines  élaborées  par  les  micro  organismes  ;  il  peut  s’agir  encore  d’une 
localisation  prépondérante  des  agents  infectieux  en  quelque  région  du  cerveau. 
Certains  agents  infectieux,  on  le  sait,  ont  une  grande  prédilection  pour  l’encé¬ 
phale.  ü’autre  part,  certains  cerveaux  ont  une  appétence  toute  spéciale  pour  les 
microbes  ou  leurs  toxines  à  qui  ils  semblent  faire  appel;  on  peut  parler  ici 
d'une  prédisposition  locale  tenant  à  quelque  anomalie  de  structure,  peut-être 
d’une  perméabilité  congénitalement  exagérée  des  lymphatiques  cérébraux  qui 
attirent  les  agents  pathogènes  entraînés  dans  la  circulation. 

Quel  que  soit  le  mécanisme  pathogénique  de  la  psychose  infectieuse,  il  faut 
reconnaître  que  l’infection  appose  sur  les  manifestations  cliniques  un  cachet 
particulier. 

Kraepelin  (1)  entend  le  terme  de  «  psychose  Infectieuse  >  d’une  manière 
assez  compréhensive;  il  ne  classe  pas  seulement  sous  ce  titre  le  délire  fébrile 
et  les  psychoses  infectieuses  au  sens  étroit  du  terme,  mais  aussi  les  troubles 
aigus  de  la  conscience  (amentia)  et  les  étals  de  faiblesse  psychique  déterminés 
par  des  modifications  relativement  stables  des  éléments  anatomiques  sous 
l’influence  de  toxines  microbiennes. 

A  l’heure  actuelle  on  ne  sait  que  fort  peu  de  chose,  pour  ne  pas  dire  rien, 
sur  les  troubles  psychiques  dans  la  staphylococcémie  ;  dans  les  manuels  de 
psychiatrie  on  trouve  à  peine  quelques  mots  consacrés  au  sujet  qui  va  nous 
occuper. 

Courmont  (2)  dans  son  article  «  Staphylococcie  »  parle  de  l’influence  de  ces 

(t)  Emil  Kraepelin,  Psychiatrie,  8'  édition,  vol.  Il,  fasc,  1. 

(î)  Courmont,  Nouveau  traité  de  médecine  et  de  thérapeutique  de  Gilbert  et  Toinot,  t.  X, 
1910,  p.  98. 
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microbes  sur  différents  organes;  il  note  leur  action  sur  le  système  nerveux  ; 
mais  le  tableau  des  modifications  provoiiuées  tient  en  quelques  lignes;  l’auteur 
mentionne  les  encéphalites  purulentes  et  l’empyéme  des  sinus,  mais  il  n’en¬ 
visage  nullement  les  modiflcations  cellulaires  possibles. 

Klutscheff  (1)  a  décrit,  voici  peu  de  temps,  un  cas  de  troubles  mentaux 
survenus  au  cours  de  la  stapliyloccocémie.  Il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  üO  ans 
chez  qui  la  psychose  s'cst  manifestée  d'une  manière  rapide;  au  commencement 
l’évolution  se  fit  k  la  façon  de  ce  que  l’on  a  appelé  le  «  délire  aigu  »  ;  l’exci¬ 
tation  motrice  était  très  accusée,  les  paroles  étaient  incobércntes  ;  la  tempé¬ 
rature,  de  type  irrégulier,  atteignait  [larfois  de  hautes  élévations.  Dans  la  suite 
les  troubles  psychiques  prirent  une  forme  moins  aiguë  et  une  uniformité  qui  se 
prolongea  pendant  deux  ans  et  demi,  l’endant  toute  cette  période  la  malade  ne 
cessa  de  présenter  une  tendance  marquée  à  l’agitation  motrice,  à  l’excitation 
verbale  et  aux  actions  impulsives,  (juelquefois  de  caractère  érotique  ;  le  plus 
souvent  elle  était  d’un  état  émotif  gai  et  son  langage  restait  incohérent;  mais, 
grâce  à  l’absence  de  tout  trouble  profond  de  la  conscience,  elle  pouvait  s’orienter 
dans  son  ambiance. 

Au  point  de  vue  physique  il  apparut  chez  cette  malade,  quelque  temps  après 
le  début  de  la  psychose,  de  la  rougeur  localisée  et  de  l’œdème  sur  différentes 
parties  du  corps;  ces  phénomènes  apparus  rapidement  disparurent  tout  aussi 
vite;  plus  tard  fut  constaté  un  gros  abcès  cutané  du  cuir  chevelu;  il  fut  suivi 
de  toute  une  série  de  petits  abcès  de  la  même  région.  Au  même  moment  on 
constatait  chez  la  malade  une  légère  enflure  des  articulations  du  pied  et  dans 
une  région  fémorale  un  gonflement  ressemblant  à  une  ostéomyélite. 

Les  cas  de  troubles  mentaux  dans  la  staphylococcémie  pure  ayant  été  décrits 
très  rarement,  chaque  cas  de  ce  genre  présente  par  lui-même  un  grand  intérêt 
puisque  la  symptomatologie  de  cette  modalité  de  psychose  infectieuse  reste 
à  établir.  Nous  avons  pu,  l’an  dernier,  en  observer  un  cas  dans  notre  service 
hospitalier  de  Notre-Dame  des  Allligés  pour  les  aliénés  à  Saint-Pétersbourg. 

La  malade  est  une  jeune  fille  de  16  ans,  entrée  à  l’Iiôpital  lo  17  juillet  1!)10.  Kilo 
avait  toujours  été  d’une  bonne  santé  lorsque,  dans  ces  derniers  temps,  elle  tomba  malade 
subitement.  Lors  de  son  entrée  à  l’hépilal  elle  répondait  correctement  à  corlaines  ques¬ 
tions;  néanmoins  sa  conscience  était  obnnbiléoot  elle  se  trouvait  incapable  do  s’orienter 
dans  lo  local  et  parmi  son  entourage.  Tantôt  elle  gardait  lo  silence,  tantôt  elle  so  mettait 
é  parler  avec  volubilité  et  d’une  manière  incobérente.  La  température  le  jour  do  l’entrée 
était  de  37", 3;  le  lendemain  la  température  s’éleva  4  37", 6;  ensuite  elle  tomba  au-dessous 
de  37".  Le  trouble  de  la  conscience  persista,  de  môme  que  rincohéronco  do  la  parole. 
Parfois  l’on  observait  de  l’agitation.  La  température  était  tantôt  sub-fébrilo,  tantôt 
normale:  parfois  la  malade  mangeait  mal  et  rojolait  les  aliments.  L’excitation  augmenta 
peu  à  peu.  A  la  fin  de  juillet  on  constata  des  accès  réitérés  de  vomissement. 

Lo  2  août,  au  matin,  so  produisirent  dos  crises  convulsives  avec  perte  do  connais¬ 
sance;  il  y  en  eut  d’abord  trois  consécutives;  puis,  dans  la  môme  journée,  on  en 
compta  trente  autres,  si  bien  que  le  tableau  d’état  de  mal  se  trouva  réalisé.  La  température 
s’éleva  jusqu’à  40", 5. 

Lo  3  août,  il  n’y  eut  point  d’accès  convulsifs;  mais  la  conscience  était  obnubilée; 
température  normale. 

Lo  1  août,  plusieurs  accès;  la  température  s’élève  4  37", 8, 

Le  5  août,  point  d’accès,  température  sub-fébrilo. 

Les  jours  suivants  la  malade  ne  présenta  pas  de  convulsions;  mais  elle  mangeait 
mal;  la  température  s’élevait  de  temps  à  autre,  une  fois  mémo  jusqu’4  39».  On  constata 
de  ralbuinine  dans  l’urine  et  aussi  parfois  une  hémoglobinurie  temporaire. 

(1)  Klutsohei'I',  Staphylococcémie  comme  cause  do  troubles  mentaux.  Médecin  ru>te> 
1910,  n«  3*. 


Vers  le  SO  août  les  signes  d’une  légère  pneumonie  catarrhale  apparurent,  puis  la 
température  se  mit  à  baisser,  quoique  oscillant  toujours  entre  la  normale  et  le  degré 
sub-fébrile.  Au  commencement  du  mois  de  septembre  se  forma  dans  l’aisselle  droite  un 
abcès  profond  avec  sécrétion  de  pus  fétide. 

Dans  la  nuit  du  î 3  septembre  survinrent  à  nouveau  des  accès  convulsifs  avec  perte  de 
connaissance,  précédés  par  des  tiraillements  du  côté  droit,  puis  du  côté  gauche.  Le 
14  septembre  il  y  eut  également  des  accès. 

Le  septembre,  diarrhée  sanguinolente;  la  malade  était  très  affaiblie  et  considéra¬ 
blement  amaigrie.  Exitus  lethalis. 

Au  cours  du  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital  de  Notre-Dame  des  Affligés  s’étaient  déve¬ 
loppées  des  manifestations  cutanées  particulières.  Çà  et  là,  sur  la  peau,  se  constataient 
des  raies  longitudinales  minces,  de  couleur  variable  ;  au  commencement  leur  teinte 
était  d’un  rouge  violacé  et  elles  attiraient  peu  l’attention  vu  leurs  petites  dimensions.  Peu 


Fig.  1.  —  Altérations  des  fibres  élastiques  de  la  peau. 

a,  foyer  de  désagrégation  complète  des  fibres  élastiques. 

b,  limite  à  partir  de  laquelle  elles  apparaissent  gonflées  et  fragmentées. 


à  peu  la  largeur  et  surtout  la  longueur  de  ces  stries  augmentaient,  et  l’on  remarquait 
qu’à  leur  niveau  le  tégument  se  déprimait,  la  séparation  avec  les  régions  saines  de  la 
peau  étant  nettement  tracée.  Les  raies  en  question  devenaient  de  plus  en  plus  appa¬ 
rentes  par  leur  coloration  et  leurs  dimensions  ;  elles  s’allongeaient  dans  une  direction 
comme  déterminée  à  l’avance,  tranchant  sur  le  tégument  resté  intact.  En  même  temps, 
d’autres  apparaissaient  qui  devaient  se  comporter  comme  les  précédentes. 

L’altération  cutanée  continua  son  évolution  et  les  raies  se  montrèrent  en  grand 
nombre,  surtout  sur  la  face  externe  des  jambes,  sur  les  faces  .  interne  et  externe  des 
Puisses  et  sur  les  régions  fessières  ;  il  en  existait  également  sur  les  membres  supérieurs. 
Au-deSsous  des  seins,  elles  ôtaient  courtes.  Leur  teinte  vive  fut  remplacée  peu  à  peu  par 
uu  aspect  luisant  et  nacré  ;  la  dépres.sion  était  alors  très  nettement  perceptible  par  la 
pulpe  des  doigts. 

Dans  la  région  fessière,  où  la  lésion  de  la  peau  était  le  plus  accusée,  la  couleur  du 
tégument  était  fortement  modifiée;  on  pouvait  y  observer  la  confluence  de  quelques 
raies  et  leur  nombre  donnait  à  la  région  un  aspect  bigarré,  comme  marbré.  En  raison 
de  l’enfoncement  des  raies,  la  surface  de  la  peau  apparaissait  comme  hersée.  11  est 
curieux  de  noter  que,  vers  les  extrémités,  les  raies  avaient  tendance  à  se  disposer  plus 
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OU  moins  porpcndiculaircment  à  l’axo  longitudinal  dos  memlires.  Il  c.onvicnt  d’ajouter 
cpic,  d’une  façon  générale,  la  peau  do  la  malade  était  raoilonient  hlosséc.  llappaj'ut  chez 
elle  des  escarres  très  robellos  aux  traitements.  On  ont  souvent  l’occasion  de  noter  des 
abcès  de  dimension  tantôt  grande,  tantôt  plus  petite  et  l'ossemblant  à  des  furoncles  ; 
tous  ces  processus  locaux  n’entraient  ([ue  lentement  on  régression,  lin  oulre,  vers  la  fin 
do  la  vie  de  notre  malade,  se  manifesta  un  abcès  plus  grand  et  plus  profond  avec  ouver¬ 
ture  fistulcuse  ;  il  siégeait  dans  l’aisselle  droite,  l’arfois  la  séci'étion  purulente  do  cet 
abcès  était  excessivement  abondante  :  sous  le  mi(Toscopo  on  y  constata  surtout  la  pré¬ 
sence  de  sta|diyloc,o([ues  aceom])agnés  de  quelques  diplocoques.  Les  derniers  jours  do  la 
vio,  on  constata  une  éruption  do  petites  voeiculos  entourées  d’un  étroit  cercle  rouge. 

Les  parents  de  la  malade  ne  voulurent  pas  consenlir  à  l’autopsie.  11  fut  seulement  pos¬ 
sible  de  prélever  sur  le  cadavre  quelques  morceaux  do  peau  dos  régions  altérées. 

A  l’examen  bistologique,  pratiqué  par  le  docteur  l’.-E.  SnesarelT,  il  fut  constaté  qu’il 
existait  dans  le  chorion  une  nécrobiose  de  tous  les  éléments  du  tissu  dans  les  régions 
déprimées.  Les  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  avec  fibres  collagènes,  paraissaient  se 
gonfler  à  leur  passage  dans  le  tissu  sain  ;  au  idveau  do  l’enfoncement  ils  avaient  perdu 
leur  apparence  normale  et  paraissaient  transversalement  striées  ;  les  fibres  élastiques, 
disparues  au  siège  de  la  lésion,  étaient  gonflées  et  fragmentées  sur  ses  bords.  Du  côté 
dos  vaisseaux  on  observait  une  émigration  notable  des  éléments  cellulaires  modifiés; 
dans  les  parois  des  vaisseaux,  beaucoup  du  cellules  étaient  pigmentées,  l'artout  sc  trou¬ 
vaient  des  gouttes  do  graisse,  mais  point  do  tissu  de  granulation.  Les  tissus  sous- 
jacents  au  chorion  altéré  sont  relativement  peu  modifiés  (fig.  1). 


En  résumé,  ce  qu'il  est  nécessaire  de  retenir  du.  cas  précédent,  c’est  que  des 
phénomènes  morbides  de  deux  ordres  différents  évoluèrent  parallèlement  :  d’un 
côté  les  troubles  psychiques,  et  de  l’autre  des  altérations  somatiques.  Le  pro¬ 
cessus  morbide  intéressait  tout  l’organisme,  et  la  localisation  de  l’infection  sur 
le  système  nerveux  central  détermina  toute  une  série  de  phénomènes  marquant 
la  souffrance  de  l’activité  neuro-psychique.  Au  début,  les  symptômes  de  la  parti¬ 
cipation  du  cerveau  s’exprimaient  seulement  par  le  tableau  de  la  simple  intoxi¬ 
cation  par  les  produits  bactériens;  mais,  dans  la  suite,  il  devint  manifeste  que  le 
cerveau  se  trouvait  profondément  lésé.  Au  tableau  psycho-infectieux  s’ôtaient 
associés  en  effet  des  phénomènes  de  troubles  mentaux  organiques  et  ces  derniers 
s’accompagnaient  de  vomissements  de  caractère  cérébral  et  d’accès  convulsifs 
réitérés  jusqu’à  l’état  de  mal  épileptique  ;  il  ne  fut  pas  observé  de  symptômes 
de  lésion  en  foyer  du  cerveau,  les  tiraillements  cloniques  précédant  certains 
accès  ou  apparaissant  dans  leur  cours  ne  pouvant  être  considérés  comme  tels. 

En  ce  qui  concerne  les  phénomènes  somatiques  indépendants  de  l’altération 
du  système  nerveux  central,  ils  ont  consisté  :  1“  dans  les  manifestations  habi¬ 
tuelles  de  la  staphylococcémie  du  côté  do  la  peau,  et  2"  dans  la  curieuse  forme 
de  lésions  cutanées  ci-dessus  décrites  ;  cette  lésion  particulière  de  la  peau  était, 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  d’après  les  recherches  histologiques 
du  docteur  SnessarefI’,  une  nécrobiose  locale  de  tous  les  éléments  du  chorion. 

L’absence  de  données  certaines  sur  la  lésion  spéciale  du  système  nerveux  dans 
la  staphylococcémie  ne  permet  pas  d’énoncer  de  conclusions  quelconques.  A  ce 
point  de  vue,  notre  cas,  venant  s’ajouter  à  celui  du  docteur  Klutscheff,  donne  à 
supposer  que  la  localisation  prépondérante  de  l’infection  se  lit  dans  le  système 
nerveux  central  et  plus  particulièrement  le  cerveau  ;  il  ne  semble  pas  que  les 
troubles  mentaux  dans  la  staphylococcémie  puissent  être  expliqués  suffisam¬ 
ment  en  admettant  que  le  cerveau  des  sujets  atteints  constitue  un  locus  minons 
resistenliœ. 

Il  est  fort  possible  que  l’infection  par  elle-même  ait  une  certaine  affinité  pour 
l’organe  central  du  système  nerveux.  Cette  hypothèse  aurait  besoin,  bien 
entendu,  d’être  conlirmée  par  de  nouvelles  observations  cliniques  et  par  des 


J 


A  PROPOS  Dü 


DE  CH.  BELL 


665 


données  pathologiques.  Les  cas  de  ce  genre  ne  sont  peut-être  pas  si  exception¬ 
nels  qu’on  le  croit;  leur  rareté  apparente  lient  sans  doute  à  ce  que  leur  évolu¬ 
tion  ne  se  poursuit  guère  qu’en  dehors  de  la  sphère  de  l’observation  psychia¬ 
trique,  c’est-à-dire  dans  les  hôpitaux  généraux  où  l’attention  se  porte  presque 
exclusivement  sur  les  phénomènes  somatiques. 


Il 

A  PROPOS  DU  SIGNE  DE  CH.  BELL 


Pierre  Bonnier. 

L’article  de  M.  Campos,  dans  le  numéro  de  la  Revue  neurologique  du  15  no¬ 
vembre  1911,  renferme  une  erreur  de  fait  et  d’interprétation  que  je  désire 
relever,  sachant  par  expérience  quel  brillant  avenir  attend  les  erreurs  une  fois 
abandonnées  au  courant  des  bibliographies. 

Le  parrain  de  ce  signe,  c’est  le  professeur  Bernhardt,  qui,  dans  un  article  des 
Berliner  klin.  Wocheneehr.  1898,  n“  8,  en  a  restitué  à  Ch.  Bell  la  paternité,  en 
l’appelant  simplement  phénomène  de  Ch.  Bell,  terme  préférable,  comme  nous 
le  verrons,  à  celui  de  signe.  J’ai  fait  connaître  ici  même  (Revue  neurologique  du 
30  avril  1898),  dans  un  second  article  sur  le  «  Signe  de  Ch.  Bell  dans  la  para¬ 
lysie  faciale  périphérique  »,  cette  rectification  patronymique,  et  ce  n’est  que 
huit  mois  plus  tard,  le  11  janvier  1899,  dans  leur  article  de  la  Presse 
médicale,  que  MM.  Bordier  et  Frenkel  ont  eu  l’occasion  d’en  reparler. 

M.  Campos  écrit  :  t  Avec  une  bonne  foi  tout  à  fait  digne  d’éloges,  les  auteurs 
revenaient  dans  un  article  ultérieur  sur  leur  signe,  et  reconnaissaient  spontané¬ 
ment  qu'il  avait  déjà  été  décrit  par  Ch.  Bell.  Depuis  lors  le  public  médical 
semble  avoir  oublié  le  rôle  de  Bordier  et  Frenkel  dans  la  résurrection  en 
France  de  ce  signe  qui  porte  actuellement  le  nom  de  l’illustre  physiologiste 
anglais.  » 

MM.  Bordier  et  Frenkel  n’avaient  pas  eu  à  agir  spontanément,  et  leur  bonne 
foi  et  leur  modestie  naturelles  seront  également  surprises  d’un  tel  éloge. 

Quand  parut  leur  premier  article,  je  rappelai  que  j’avais  fait  six  mois  aupa¬ 
ravant,  le  26  mai  1897,  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  du  professeur  Dieulafoy, 
une  leçon  sur  un  malade  qui  présentait,  dans  sa  paralysie  faciale  périphérique, 
une  forme  anormale  de  ce  phénomène.  J’ignorais  que  Bell  l’eût  signalé  le  pre¬ 
mier,  et  je  ne  croyais  pas  même  qu’il  pût  avoir  une  bibliographie,  le  considé¬ 
rant  comme  d’observation  banale.  C’était  aussi  l’opinion  de  Brissaud,  à  qui 
j’avais  montré  ce  malade. 

Ma  leçon  expliquait  le  phénomène  normal,  physiologique,  de  l’attitude  que 
prenait  naturellement  le  globe  oculaire  quand  la  volonté  de  fermer  la  paupière 
s’accompagnait  logiquement  de  la  suspension  du  regard  volontaire,  acte  céré- 
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bral.  C’est  l’attitude  de  repos,  en  haut  et  en  dehors,  dans  l’abandon  complet  de 
tout  effort  de  convergence,  même  vers  l’infini.  Le  globe  étant  alors  soustrait  à 
l’acte  cérébral  du  regard  volontaire  n’est  plus  soumis  qu’au  tonus  labyrinthique, 
grâce  aux  connexions  entre  les  noyaux  ampullaires  et  oculomoteurs  sur  lesquels 
je  m’efforçais  à  cette  époque  de  fixer  l’attention  des  cliniciens.  Ceci  pour  le  phé¬ 
nomène  normal,  qui  seul  mérite  le  nom  de  phénomène  de  Ch.  llell. 

Mais  j’indiquais  dès  lors  aux  élèves  le  profit  qu’on  devait  savoir  tirer  des 
formes  pathologiques  de  ce  phénomène  pour  l’étude  des  troubles  labyrinthiques. 
J’ai  professé  en  effet  depuis  plus  de  quinze  ans,  dans  mes  livres,  mes  articles 
et  mes  leçons  à  l’IIôtel-Dieu,  que  c’est  par  l’étude  des  troubles  oculomoteurs 
qu’on  peut  faire  le  diagnostic  des  troubles  labyrinthiques,  périphériques  ou  cen¬ 
traux.  Pour  que  ces  notions  pourlant  précieuses  commencent  à  pénétrer  aujour¬ 
d’hui  dans  la  pratique  médicale,  il  a  fallu  que  Gradenigo  attirât  l’attention,  lui 
centième,  sur  le  syndrome  auquel  il  a  laissé  donner  son  nom,  et  que  lîarany 
reprit  l’étude  du  nystagraus  provoqué  par  voie  auriculaire,  signalé  depuis  près 
d’un  siècle,  et  dont  j’indiquais  la  valeur  expérimentale  dés  1895.  Les  cas  que 
je  mentionnais  dans  l’article  dont  je  fis  suivre  celui  de  MM.  Frenkel  et  Bordier 
n’étaient  intéressants  que  parce  qu’ils  offraient  des  altérations  pathologiques  du 
phénomène  qui  porte  aujourd’hui  le  nom  de  Bell,  et  que  ces  formes  pathologi¬ 
ques  s’observaient  précisément  chez  des  labyrinthiques. 

M.  Campos  se  trompe  donc  en  me  faisant  «  attribuer  le  phénomène  à  une 
irritation  de  l’appareil  ampullaire  des  canaux  semi-circulaires  de  l’oreille 
interne  ».  Je  ne  parlais  que  des  formes  pathologiques  de  ce  phénomène,  que  je  ne 
rattachais  d’ailleurs  pas  à  l’irritation  de  l’appareil  périphérique,  mais  à  l’irrita¬ 
tion  de  ses  noyaux  bulbaires.  Le  phénomène  indiqué  par  MM.  Bordier  et  Frenkel, 
qui  le  croyaient  pathologique,  est  le  phénomène  de  Bell,  c’est  le  phénomène 
normal,  physiologique.  Et  je  le  définissais  comme  normal,  dés  mes  premières 
lignes,  ignorant  même  qu’il  avait  été  étudié  antérieurement.  Ce  que  j’éludiais, 
à  côté  de  cette  forme  normale,  c’étaient  ses  altérations,  ses  variétés  cliniques 
et  anormales,  qui  elles,  étaient  des  signes  utilisables  en  clinique.  Ce  qui  n’est 
pas  du  tout  la  même  chose.  Bernhardt  avait  d’ailleurs  également  mal  compris 
ma  pensée,  pourtant  nettement  exposée  dans  mon  premier  article.  M.  Campos 
aurait  pu,  par  la  lecture  du  second,  éviter  de  me  prêter  une  opinion  si  différente 
de  celle  que  j’avais  émise.  J’y  disais  ceci  ; 

I  Quand  le  globe  n’est  pas  fixé  par  l’acte  du  regard  volontaire,  il  a  tout  natu¬ 
rellement  tendance  à  remonter  en  haut  et  en  dehors,  c’est  son  altitude  de 
repos  ;  c’est  la  position  normale,  physiologique  et  anatomique,  d’où  le  regard 
seul  le  fait  dévier  physiologiquement.  Quand  le  regard  cesse,  soit  que  la  volonté 
de  regarder  s’éteigne  avec  le  sommeil,  la  syncope,  la  faiblesse  même,  soit  que 
le  sujet  s’efforce  d’abaisser  la  paupière,  attitude  incompatible  organiquement, 
je  dirais  volontiers  bulbairement,  avec  le  regard,  et  cela  môme  si  l’effort  voulu 
de  fermer  la  paupière  ne  peut  se  réaliser  pour  une  cause  extérieure  à  la  volonté 
et  à  sa  projection  motrice,  — dans  ce  cas,  l’oîil  reprend  sa  position  normale.  Il 
la  reprend  tranquillement  s’il  n’y  a  pas  irritation  des  centres  oculomoteurs, 
mais  son  mouvement  peut  être  spasmodique  si  les  centres  de  l’oculomotricité 
sont  en  quelque  sorte  exaltés,  et  j’ai  montré  que  c’est  presque  toujours  le  cas 
quand  il  y  avait  irritation  labyrinthique,  et  celle-ci  accompagne  très  fréquem¬ 
ment  la  paralysie  faciale...  Dans  un  de  mes  cas,  l’œil  avait  un  véritable  mou¬ 
vement  de  ressort,  et  la  paupière,  loin  de  s’abaisser,  se  relevait  au  moment  de 
l’effort  d’occlusion,  sous  l’action  du  releveur  qui  cherchait,  bien  inutilement,  à 
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modérer  l’action  (lu  constricteur  palpébral.  .  Ilernhardt  aurait  tout  à  fait  raison 
de  me  reprocher  d’attribuer  exclusivement  it  la  lésion  auriculaire  et  même  à 
l’irritation  labyrinthique  centrale  les  troubles  oeulomoteurs  observés,  —  si  je 
l’avais  fait.  J’ai  parlé  de  huit  cas  auxquels  cette  application  semble  légitime,  et 
j’ai  simplement  indiqué  que  dans  la  plupart  des  cas  l’irritation  labyrinthique 
exagérait  ou  troublait  l'élévation  normale  du  globe  au  moment  de  la  cessation  du 
regard.  Je  n’ai  donc  pu  laisser  supposer  que  pour  moi  la  lésion  auriculaire  était 
la  cause  unique  et  déterminante  d’un  phénomène  que  je  définissais  d’ailleurs 
comme  normal  dans  sa  nature,  soixante-quinze  ans  après  Ch.  liell,  je  suis  heu¬ 
reux  de  le  reconnaître.  » 

Que  ce  soit  le  doigt  du  médecin  ou  une  paralysie  faciale  périphérique  qui 
s’oppose  à  l’occlusion  de  la  paupière,  tout  le  reste  de  la  manuiuvre  d’occlusion 
et  de  suspension  du  regard  volontaire  s’accomplit,  et  le  phénomène  de  Ch.  Bell 
se  montre.  11  n’est  que  l’acte  de  suspension  du  regard  devenu  visible  sous  la 
paupière  restée  levée.  Ce  phénomène  est  normal,  avec  élévation  du  globe  en 
dehors,  si  rien  ne  trouble  le  geste  physiologique.  Mais  quand  les  centres  oculo- 
moteurs  sont  sous  l'influence  du  désarroi  des  centres  ampullaires,  le  phénomène 
peut  prendre  des  formes  hyper,  hypo  et  paratoniques  variées,  dont  la  clinique 
fera  son  profit.  Ce  n’est  plus  alors  le  phénomène  de  Ch.  Bell,  mais  ses  formes 
pathologiques,  que  nous  notons.  C’est  la  forme  anormale  qui  seule  mérite  le 
nom  de  signe,  parce  qu’elle  a  une  signification  clinique.  Il  y  a  en  clinique  une 
confusion  sur  ce  point. 

J’ai  montré,  dés  189b,  que  le  signe  de  Bomherg,  étudié  dans  ses  diverses 
formes,  permettait  de  reconnaître  le  désarroi  ampullaire  par  les  troubles  que 
l’exaltation  ou  la  suspension  du  tonus  labyrinthique  provoquaient  dans  l’appa¬ 
reil  de  sustentation,  sous  les  diverses  formes  de  pulsion  ou  de  dérobement,  que 
nous  observons  si  fréquemment,  particulièrement  quand  le  tabes  labyrinthique 
associe  sa  symptomatologie  au  tabes  d’autres  segments  médullo-bulbaires.  Je 
montrais  en  même  temps  que  ces  mêmes  désarrois  se  manifestaient  dans  une 
sorte  de  Romberg  des  globes  oculaires,  et  je  les  énumérais  dans  un  article  de  la 
Revue  neurologique  de  décembre  1895,  pour  les  reprendre  l’année  suivante  dans 
mon  travail  sur  le  Tabes  labyrinthique.  J’y  parlais  du  nystagmus  provoqué  par 
voie  auriculaire  dans  un  but  de  diagnostic,  et  de  mes  expériences  dans  ce  sens. 
Je  définis  et  j’étudiai,  à  cette  même  époque,  ce  que  j’appelais  le  sens  des  atti¬ 
tudes  (attitudes  segmentaires,  attitudes  oculaires,  etc.),  et  quand  deux  ans  plus 
tard,  sur  les  documents  que  je  lui  communiquai,  mon  cousin  Chcrchewsky  fit 
sa  thèse  sur  ce  sujet  et  sur  mes  publications  qu’il  reproduisit,  il  l’intitula  le 
Sens  des  attitudes  (Pierre  Bonnier).  Depuis  ce  temps  les  bibliographies  et  tout 
récemment  M.  le  professeur  Grasset,  transcrivent  uniformément  le  Sens  des 
altitudes  (Cherchewsky).  On  ne  remonte  plus  ces  courants. 
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1131)  Guide  anatomique  pour  les  Recherches  expérimentales  sur  le 
Cerveau  du  lapin,  par  C,  Winkler  et  Ada  Potter.  (Atlas  de  140  planches, 
Versluys,  éditeur,  Amsterdam,  1911.) 

Ce  bel  atlas,  dans  lequel  sont  réunies  40  coupes  frontales  de  l’encéphale  du 
lapin,  faciliteront  considérablement  la  tâche  des  travailleurs  de  laboratoire. 
Ce  seront  pour  eux  de  précieux  points  de  repère  au  cours  de  leurs  recherches 
expérimentales.  C’est  la  première  fois  qu’une  publication  de  Ce  genre  voit  le 
jour  et  il  faut  féliciter  les  auteurs  de  cette  innovation.  Les  planches  sont  des¬ 
sinées  avec  le  plus  grand  soin  et  parfaitement  claires;  chaque  figure  est  consi¬ 
dérablement  agrandie,  une  des  moitiés  est  schématisée  et  peut  servir  pour  loca¬ 
liser  les  lésions. 

En  regard  de  chaque  planche  se  trouve  une  légende  explicative  détaillée  qui 
en  facilite  la  lecture. 

L’ouvrage  est  écrit  en  anglais,  avec  beaucoup  de  simplicité  et  de  clarté;  il 
est  suivi  d’un  index  qui  permet  de  trouver  dans  les  différentes  coupes  l’emplace¬ 
ment  d’un  même  territoire  encéphalique. 

L’important  travail  que  les  auteurs  viennent  de  faire  du  cerveau  du  lapin 
mériterait  d’ètre  fait  avec  la  même  clarté  et  la  môme  exactitude  pour  le  cer¬ 
veau  humain.  11  rendrait  certainement  des  services  signalés  aux  neuropatholo¬ 
gistes.  h. 

1132)  Étude  Radiographique  des  Artères  du  Cerveau,  par  Aimé 
Mouchkt  (de  'l’oulouse),  Un  vol.  in-8°  de  110  pages  avec  14  planches  photogra¬ 
phiques,  édité  par  Dirion,  Toulouse,  et  llougault,  Paris,  1911. 

Depuis  que  Duret  et  lleubner  ont  fixé  les  traits  fondamentaux  de  la  circula¬ 
tion  cérébrale,  le  sujet  a  été  entièrement  remanié,  agrandi,  renouvelé. 

A.  Mouchet  a  repris  à  son  tour  la  question.  Un  nouveau  mode  d’investigation, 
la  radiographie,  incitait  à  de  nouvelles  recherches  anatomiques.  L’application 
qu’il  en  a  faite  au  cerveau,  en  se  servant  de  coupes  sériées,  lui  a  permis  d’aller 
plus  avant  dans  la  connaissance  de  cette  partie  de  l’angéiologie.  Il  a  pu  rendre 
sensible  la  vue  des  détails  morphologiques  qu’il  fallait  se  figurer  dans  l’espace; 
il  a  pu  reconnaître  la  multiplicité  des  artères  dites  de  l’hémorragie  cérébrale, 
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échelonnées  dans  le  plan  sagittal,  constater  leur  trajet  coudé  dans  la  capsule 
externe;  il  a  pu  délimiter  les  territoires  exacts  des  artères  nourricières  de 
l’écorce,  etc. 

On  mot  de  sa  technique  :  du  minium  ou  du  vermillon  en  suspension  dans 
l’essence  de  térébenthine  sont  injectés  dans  le  cerveau.  On  pousse  l’injection 
par  les  deux  carotides  internes  et  les  deux  vertébrales  in  situ  et  sans  ouvrir  la 
boite  crânienne.  Lorsque  le  réseau  vasculaire  a  été  rempli,  les  quatre  artères 
sont  liées  et  la  tête  est  placée  successivement  dans  plusieurs  positions.  Au  bout 
de  quelques  heures,  quand  le  minium  et  le  vermillon  sont  déposés  sur  la  paroi 
vasculaire,  le  cerveau  est  prélevé  et  placé  dans  une  solution  de  formol  à  10  •/,. 
Quand  l’organe  est  arrivé  à  un  degré  de  durcissement  convenable,  il  est  débité 
en  coupes  frontales,  horizontales  ou  sagittales;  ces  coupes  sont  soumises  à  la 
radiographie. 

L’étude  des  artères  du  cerveau  effectuée  selon  la  technique  indiquée  permet 
de  reconnaître  et  de  fixer  les  caractères  morphologiques  des  vaisseaux,  sans 
modifier  leur  forme  ni  leurs  rapports.  Il  paraît  intéressant  de  relever  les  points 
principaux  mis  en  lumière  par  le  travail  actuel. 

Les  artères  nourricières  du  cerveau  sont  des  rameaux  qui  se  détachent  du 
réseau  de  la  pie-mère  pour  plonger  dans  l’épaisseur  du  tissu  cérébral.  Elles  se 
rangent  en  trois  groupes  :  artères  nourricières  courtes,  moj'ennes  et  longues. 
Les  artères  courtes  forment  un  buisson  touffu,  dont  les  ramuscules  ne  dépassent 
pas  les  limites  de  la  couche  de  substance  grise  périphérique.  Les  artères 
mo^'ennes  s’épuisent  dans  la  portion  sous-corticale  de  la  substance  blanche. 
Les  artères  nourricières  longues  convergent  toutes,  dans  chaque  hémisphère, 
vers  un  point  central  représenté  par  le  ventricule  latéral  et  ses  cornes.  Au 
niveau  d’une  circonvolution,  les  artères  longues  peuvent  se  détacher  de  la  con¬ 
vexité  (artères  du  pli),  des  parties  latérales  (artères  des  parois),  de  la  profon¬ 
deur  du  sillon  (artères  des  sillons).  Les  artères  des  plis  sont  les  plus  longues  et 
peuvent  mesurer  45  et  50  millimètres.  Leur  longueur  moyenne  varie  suivant 
les  régions  de  20  à  40  millimètres.  Trois  propriétés  principales  caractérisent 
ces  vaisseaux  :  leur  ténuité,  leur  longueur,  et  leur  indépendance  par  suite 
d’absence  d’anastomoses. 

Les  artères  centrales,  destinées  aux  formations  de  la  base  du  cerveau,  se 
détachent  des  gros  troncs  vasculaires  de  la  base;  elles  se  divisent  en  trois 
séries  :  artères  striées,  artères  de  la  capsule  interne,  artères  de  la  couche 
optique. 

Les  artères  striées  se  divisent  en  trois  groupes  :  antérieur,  interne  et  externe. 
Le  groupe  antérieur  comprend  une  artère  principale  mesurant  3  cent.  5  environ 
et  quelques  rameaux  accessoires.  Le  groupe  interne  est  représenté,  de  chaque 
côté,  par  4  à  8  artères  longues  de  15  à  25  millimètres  et  obliques  en  haut  et  en 
dedans. 

Enfin  le  groupe  externe  est  celui  des  artères  lenticulo-striées,  au  nombre  de 
4  à  7  de  chaque  côté.  Les  artères  lenticulo-striées  comprennent  trois  portions  ; 
la  première  basale  ou  sous-lenticulaire,  la  deuxième  externe  ou  paracapsulaire, 
la  troisième  supérieure  ou  terminale,  arrivant  au  noyau  caudé.  La  longueur 
moyenne  de  ces  vaisseaux  est  de  35  millimètres.  Elles  tirent  leur  importance 
de  ce  fait  qn’elles  constituent  le  siège  d’élection  de  l'hémorragie  cérébrale;  parmi 
elles  se  trouverait  un  vaisseau  plus  volumineux  appelé  l’artère  de  Charcot.  Mais, 
le  plus  souvent,  plusieurs  artères  lenticulo-striées  ont  le  même  volume  :  il  faut 
donc  dire  les  artères  plutôt  que  l’artère  de  Charcot. 
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Les  deux  premières  portions  de  ces  vaisseaux  se  raccordent  sous  un,  angle 
sensiblement  droit. 

Les  artères  de  la  capsule  interne  sont  fournies  parles  vaisseaux  qui  traversent 
ce  champ  interganglionnaire  pour  se  rendre  au  noyau  caudé.  Quelques  rameaux 
capsulaires  proviennent  de  l’artère  choroïdienne  antérieure. 

La  couche  optique  comprend  deux  ordres  de  vaisseaux,  au  point  de  vue  mor¬ 
phologique  :  un  groupe  externe  formé  d’une  série  de  vaisseaux  à  concavité 
ouverte  en  dedans  et  un  groupe  interne  représenté  par  deux  ou  trois  artères 
volumineuses  et  inversement  orientées.  Ces  dernières  paraissent  être  le  siège  des 
hémorragies  de  la  couche  optique. 

Entre  le  territoire  des  artères  centrales  et  celui  des  artères  nourricières  péri¬ 
phériques  existe  une  zone  intermédiaire.  Cette  frontière  est  rapportée  plus  loin 
que  ne  le  croyaient  les  anatomistes,  puisque  l’on  peut  voir  sur  les  radiographies 
les  artères  longues  arriver  jusqu’aux  confins  des  parois  ventriculaires. 

II  est  établi,  au  point  de  vue  évolutif,  que  les  artères  périphériques  et  les 
artères  nourricières  passent  par  deux  états  bien  distincts  (anastomotique  et 
terminal).  On  peut  observer  un  état  intermédiaire  sur  les  radiographies  du 
cerveau  des  enfants. 

Il  n’y  a  pas  de  relation  apparente  entre  la  topographie  vasculaire  et  la  diffé¬ 
renciation  fonctionnelle  de  l’organe;  de  sorte  qu’un  même  ganglion  de  la  base 
peut  recevoir  ses  vaisseaux  de  trois  ou  quatre  sources  différentes. 

L’auteur  a  pu  obtenir  par  sa  méthode  d’injection  des  ruptures  vasculaires 
(hémorragie  cérébrale  expérimentale).  Ce  fait  permet  de  supposer  que  la  coudure 
des  artères  lenticulo-striées,  à  l’union  de  leur  première  et  de  leur  deuxième 
portion,  joue  un  certain  rôle  dans  la  localisation  de  l’extravasation  sanguine  en 
ce  point.  La  même  explication  serait  valable  pour  les  hémorragies  de  la  couche 
optique  (coudure  des  artères  optiques)  E.  Feinokl. 
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Hdd)  Cas  de  Tremblement  à  petites  oscillations  d’une  Extrémité  su¬ 
périeure  avec  légère  atrophie  et  Tremblement  lasciculaire  des 
deux  Membres  du  côté  opposé,  par  Chablks-K.  Mills  et  .I.-VV.  Mao  Con- 
NELL.  New-York  ueurological  Society,  1"  novembre  1910.  The  Journal  of  Nervous 
and  .Mental  Diseuse,  n"  3,  p.  177,  mars  1911. 

Description  clinique  du  cas.  Le  diagnostic  est  à  faire  entre  paralysie  agitante, 
hystérie  grave  et  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  R  proximité  du 
noyau  rouge.  Thoma. 

1134)  Un  cas  présentant  la  Thermomonoanesthésie,  Perversion  des 
sensations  Thermiques,  par  L.  Newmark  (de  San-Francisco)  Journal  of 
Nervous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXVIll,  n“  2,  p.  88-94,  février  1911. 

Ce  terme  de  thermomonoanesthésie  veut  dire  que  toutes  les  excitations  ther¬ 
miques,  le  froid  et  le  chaud,  le  frais  et  le  tiède,  déterminaient  chez  le  malade, 
et  dans  une  aire  déterminée,  la  même  sensation  ;  c’était  une  sensation  de  chaud. 

Le  cas  actuel  est  un  cas  de  syphilis  cérébro-spinale  qui  se  compliqua  bientôt 
de  nouveaux  symptômes;  mais,  lors  du  premier  examen,  l’airede  trouble  sensitif 
était  nettement  limitée  au  pied,  à  lajambe,  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  et 
à  une  partie  de  la  fesse  du  côté  droit.  Thoma. 
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1135)  Un  cas  de  signe  d’Argyll-Robertson  unilatéral,  pai-  11.  Frenkel  et 
IC.  Gauipuy.  SorÀélé  anatomü-clinitjae  de  Toulouse,  20  février  '1911.  Toulouse  médical, 
p.  74,  1"  mars  1911 . 

Présentation  d’une  tabétique  avec  glycosurie,  goitre  basedowifié,  début  d’atro¬ 
phie  et,  en  outre,  signe  d’Argyll-Kobertson  à  l’œil  gauche  seulement. 

Cette  malade  est  venue  il  y  a  trois  mois  à  la  clinique  ophtalmologique  pour 
un  ptosis  gauche  avec  paralysie  des  droits  supérieur,  inférieur  et  interne  du 
même  côté  :  ces  paralysies  ont  entièrement  disparu.  Début  d’atrophie  optique 
des  deux  côtés  ;  acuité  visuelle,  2/3.  Champ  visuel  rétréci. 

Les  pupilles  sont  inégales  :  mydriase  à  droite.  A  l’œil  droit,  les  réflexes  pupil¬ 
laires  A  la  lumière  (direct  ou  consensuel),  à  l’accommodation,  à  la  douleur 
existent.  Kéllexe  pupillaire  A  la  douleur  normale.  Léger  hippus,  accommodation 
normale. 

A  l’œil  gauche,  le  réflexe  pupillaire  A  l’accommodation  est  normal  ;  les  réflexes 
pupillaires  A  la  lumière,  direct  et  consensuel  sont  abolis,  même  lorsqu’on  em¬ 
ploie  un  très  fort  éclairage.  La  douleur  ne  produit  aucune  réaction  sur  la 
pupille.  Léger  hippus,  accommodation  normale.  Il  y  a  donc,  à  gauche  seulement, 
le  signe  d’Argyll-Robertsoii.  E.  Feindkl. 

1136)  Le  Nystagmus  Vestibulaire  calorique,  par  M.  Lermoyez  et  A.  IIau- 

TANT.  Presse  médicale,  n“  30,  p.  301,0  mai  1911. 

Les  auteurs  montrent  dans  cet  article  comment  l’œil  dénonce  les  affections 
du  labyrinthe  avec  une  franchise  absolue  ;  pour  poser  la  question  il  sullit  d’exci¬ 
ter  le  labyrinthe  ;  si  l’œil  répond  par  le  nystagmus  A  l’excitation,  le  labyrinthe 
est  normal,  sinon,  non.  Les  auteurs  envisagent  les  procédés  d’excitation,  leurs 
résultats,  le  mécanisme  de  la  réponse.  E.  Feindel. 

1137)  Trouble  complexe  de  la  Marche,  par  Mihallié  (de  Nantes).  Gazelle 

médicale  de  Nantes,  an  XXIX,  n“  25,  p.  481 -{87,  24  juin  1911. 

On  trouve  chez  le  malade  ;  1“  des  symptômes  de  névrite  périphérique  ;  2»  des 
troubles  de  la  locomotion  qui  rappellent  la  claudication  intermittente  ;  3”  des 
troubles  d’abasie  trépidante.  Il  s’agit  donc  d’un  trouble  complexe  de  la  marche 
dont  on  peut  rapprocher  les  éléments  de  l’étiologie. 

C’est  A  l’alcoolisme  qu’il  faut  attribuer  tous  ces  accidents  (névrite  périphé¬ 
rique  des  membres  inférieurs  et  arthrite  des  vaisseaux  de  la  moelle  dorsale). 

est  par  ce  double  mécanisme,  d’origine  alcoolique,  que  peuvent  s’expliquer  les 
troubles  de  la  marche,  plus  complexes  en  apparence  qu’ils  ne  sont  en  réalité. 

E.  Feindel. 

1138)  Résumé  Statistique  des  cas  observés  dans  le  service  de  Neuro¬ 
logie  de  la  Vanderbilt  Clinio  en  dix  ans  (1900-1909),  par  Smith  Ély 
Jellieee  et  A. -A.  ILrill.  The  Journal  of  Neroous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXVIII, 
n»  7,  p.  391-412,  juillet  1911. 

'fravail  statistique  renseignant  entre  autres  choses  sur  la  fréquence  relative 
de  diverses  maladies  nerveuses  peu  communes.  Thoma. 

1139)  Pathogenèse  et  valeur  sémiologique  du  Tremblement,  par 

C.-S.  Touui.  Thèse  de  Libre  Docence  présentée  à  l’Université  de  llologne,  1  vol. 
in-S"  de  150  pages,  Marucolli,  éditeur.  Milan,  1910. 

D’après  la  définition  de  l’auteur,  le  tremblement  est  un  mouvement  involon- 
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taire  d’un  segment  du  corps,  se  produisant  d’une  façon  continue  ou  par  accès, 
et  dû  à  des  contractions  musculaires,  spontanées  ou  provoquées,  rythmiques, 
rapides,  qui  impriment  des  oscillations  aux  parties  squelettiques  sur  lesquelles 
les  muscles  prennent  leur  insertion. 

Après  avoir  décrit  les  caractères  généraux  des  tremblements,  exposé  sa 
méthode  d’observation  clinique  et  d’enregistrement  graphique,  l’auteur  discute 
longuement  la  pathogenése  du  symptôme.  Pour  lui  le  tremblement  est  l’expres¬ 
sion  d’un  trouble  fonctionnel  du  centre  psychomoteur  ou  du  tonus  musculaire, 
ou  des  deux  à  la  fois;  les  troubles  en  question  sont  sous  la  dépendance  d’altéra¬ 
tions  circulatoires  et  par  conséquent  d’altérations  nutritives  des  éléments  cellu¬ 
laires  des  centres  nerveux  intéressés. 

La  deuxième  partie  du  travail  de  G.  S.  Torri,  tout  objective,  est  aussi  la 
plus  étendue  et  la  plus  intéressante;  elle  offre  une  série  de  documents  gra¬ 
phiques  qui  seront  consultés  avec  profit.  L’auteur  considère  la  sémiologie  du 
tremblement  dans  les  maladies,  celui  des  intoxications,  celui  des  névroses  fonc¬ 
tionnelles,  celui  des  maladies  nerveuses  organiques,  le  tremblement  essentiel  et 
celui  de  l’artériosclérose,  etc.  F.  Deleni. 
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1140)  Les  Tumeurs  du  Mésencéphale,  par  1.  Valobha.  Un  vol.  in-S"  de 
210  pages,  avec  9  figures  dans  le  texte.  I^attes,  éditeur,  Turin,  1910. 

Le  travail  actuel  représente  un  effort  considérable  de  mise  au  point  de  ques¬ 
tions  difficiles  et  sujettes  à  controverses. 

Il  était  d’abord  nécessaire  de  bien  préciser  son  sujet;  dans  ce  but  l’auteur 
retrace  le  développement  du  mésencéphale;  sa  tâche  se  trouve  ainsi  fixée  :  les 
tumeurs  dont  il  doit  s’occuper  sont  celles  qui  se  développent  autour  de  l’aqueduc 
de  Sylvius  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  et  des  pédoncules  cérébraux. 
Ces  parties  sont  les  seules  qui  résultent  de  la  transformation  de  la  vésicule 
moyenne  et  qui  constituent  le  mésencéphale. 

Ceci  posé,  le  travail  se  trouve  naturellement  divisé  en  quatre  grands  cha¬ 
pitres.  Le  premier  rappelle  les  notions  acquises  qui  concernent  l’anatomie  et  la 
physiologie  du  mésencéphale. 

Le  second  traite  de  la  symptomatologie  des  tumeurs  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux.  L’auteur  y  envisage  successivement  les  troubles  de  la  vue,  les  para¬ 
lysies  des  muscles  extrinsèques  des  yeux  et  des  mouvements  associés  des  globes 
oculaires,  les  phénomènes  pupillaires,  etc.,  que  l’on  observe  dans  les  cas  de 
tumeurs  de  cette  localisation.  Un  bon  résumé  termine  ce  chapitre. 

La  troisième  partie  de  l’ouvrage  envisage  la  symptomatologie  des  tumeurs  du 
pédoncule  :  hémiplégie  motrice,  les  mouvements  involontaires,  les  paralysies 
oculaires,  les  troubles  de  la  coordination,  etc.  Comme  le  précédent,  ce  chapitre 
se  termine  par  une  discussion  et  un  résumé. 

La  quatrième  et  dernière  partie,  assez  courte,  est  consacrée  à  l’anatomie 
pathologique  des  tumeurs  du  mésencéphale  en  général.  F.  Deleni, 
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H41)  Endothéliome  de  la  base  du  Cerveau  ayant  déterminé  des  symp¬ 
tômes  d’Acromégalie,  par  C.  Ukissmann.  Australasian  madical  GazcUe,  Syd¬ 
ney,  avril  1911 . 

La  tumeur,  ayant  détruit  le  chiasma,  s’avançait,  la  couche  optique  grave¬ 
ment  lésée,  et  faisait  saillie  dans  le  ventricule  latéral.  La  pituitaire  était  épar¬ 
gnée,  mais  était  le  siège  de  troubles  circulatoires  tels  que,  d’après  l’auteur,  il  y 
avait  rétention  complète  de  sa  sécrétion,  d’où  l’acromégalie.  Thoma. 

1142)  Démonstration  d’un  spécimen  de  Tumeur  de  l’Hypophyse,  par 

JüLius  Grinkeh.  Chicago  neurological  Society,  20  octobre  1910.  The  Journal  of 
Nervoua  and  Mental  Diseuse,  n"  5,  p.  298,  mai  1911 . 

Il  s’agit  d’un  adénome  de  la  partie  antérieure  de  l’hypophyse  trouvé  à  l’au¬ 
topsie  d’un  cas  d’acromégalie  avec  quelques  symptômes  particuliers.  La  tumeur,  • 
mesurant  G  centimètres  de  large  sur  3  d’épaisseur  et  4  de  profondeur,  s’était 
surtout  accrue  vers  le  haut  et  par  côté.  Elle  avait  aplati  le  chiasma  optique  et 
l’avait  réduit  à  une  mince  bandelette.  La  tumeur  avait  pénétré  dans  les  ventri¬ 
cules  latéraux,  davantage  à  gauche,  et  produit  l’hydrocéphalie  interne. 

Thoma. 

1143)  Altérations  du  Champ  visuel  dans  les  cas  de  Tumeurs  céré¬ 
brales,  rapports  de  la  Dyschromatopsie  avec  la  stase  Papillaire, 

par  Harvey  Cushing  et  George-.!.  Heuer  {üedtimore).  Journal  of  the  American 
rnedical  Association,  vol.  LVII,  n"  3,  p.  200-208,  15  juillet  1911. 

Le  travail  actuel,  basé  sur  l’observation  ophtalmologique  de  123  cas  de 
tumeurs  cérébrales,  montre  que  l’altération  des  champs  visuels  pour  les  cou¬ 
leurs,  et  notamment  l’entrc-croisement  des  lignes  limites  pour  les  couleurs,  est 
un  symptôme  précoce  ;  la  tumeur  cérébrale  peut  n’ètre  révélée  que  par  ce  signe 
seul,  ou  par  ce  signe  accompagné  de  crises  d’épilepsie  jacksonienne.  La  dys¬ 
chromatopsie  est  en  rapport  avec  la  stase  papillaire,  car  on  la  voit  se  réparer 
après  la  trépanation  décompressive.  Thoma. 

1 144)  Trépanation  Crânienne  décompressive  pour  Tumeur  de  la  base, 

par  Auvray.  Société  de  Chirurgie,  1“  mars  1911. 

A  propos  d’une  observation  de  M.  Robineau,  M.  Auvray  discute  les  avantages 
de  la  trépanation  décompressive  et  de  la  ponction  lombaire. 

La  ponction  lombaire  n’est  pas  une  méthode  à  rejeter  systématiquement 
malgré  les  dangers  auxquels  elle  expose,  car  les  accidents  graves  peuvent  être 
évités  si  la  ponction  est  faite  avec  prudence.  On  peut  donc  l’essayer  lorsqu’on 
est  appelé  au  début  des  accidents  encéphaliques  et  pendant  la  période  où, 
indécis  sur  la  nature  exacte  du  mal,  on  tente  l’épreuve  du  traitement  antisy¬ 
philitique.  Il  ne  faut  pas  toutefois  s’attarder  et,  si  elle  reste  sans  effet  immé¬ 
diat,  il  faut  sans  hésiter  recourir  à  la  craniectomie  décompressive. 

C’est  encore  à  la  trépanation  décompressive  qu’il  faut  s’adresser  sans  tarder 
dans  les  cas  où,  même  si  l’on  suspectait  la  nature  syphilitique  des  lésions,  on 
se  trouve  en  présence  d’un  sujet  arrivé  à  une  période  avancée  de  la  maladie,  en 
proie  à  une  céphalée  atroce  et  sur  le  point  de  perdre  la  vue. 

La  mortalité  de  la  trépanation  est  assez  élevée  ;  de  12  (Cushing)  à  38  "/» 
(von  Ilergmann).  Mais,  en  somme,  cette  gravité  ne  doit  guère  préoccuper  le 
chirurgien,  puisqu’il  s’agit  de  malades  irrémédiablement  perdus  si  on  les  aban¬ 
donne  il  leur  sort.  Chez  ceux  qui  échappent  au  danger  de  la  mort  opératoire,  la 
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décompression  a  pour  résultats  habituels  d’atténuer  ou  de  siipprimerla  céphalée, 
les  vomissements,  les  troubles  mentaux  et,  i|uand  elle  est  faite  en  lemps  oppor¬ 
tun,  de  préserver  de  la  cécité  en  arrêtant  l’évolution  de  la  névrite  u’démateuse. 
Si  la  vue  est  déjà  très  compromise  et,  à  plus  forte  raison,  abolie,  il  ne  faut  pins 
compter  sur  le  retour  de  la  fonction  (10  résultats  nuis,  47  améliorations, 
27  guérisons  sur  54  cas  de  trépanation  pour  névrite  optique  recueillis  par 
llohmer) . 

Ces  résultats,  qu’on  peut  observer  à  la  suite  de  la  tré()anation  décompressive^ 
succèdent  d’ailleurs  plus  ou  moins  rapidement  à  l’opération  ;  tantôt  ils  se  pro¬ 
duisent  immédiatement  après  la  trépanation,  tantôt  seulement  au  bout  de  quel¬ 
ques  jours  ou  même  de  quelques  semaines.  Leur  durée  est  également  variable  : 
certains  opérés  de  Cushing  sont  encore  en  vie  et  en  bonne  santé  6  à  8  ans  après 
l’intervention;  mais  le  plus  souvent  la  survie  n’est  pas  aussi  longue  et,  en 
moyenne,  elle  ne  dépasse  guère  un  an. 

beaucoup  d’opérés  ont  d’ailleurs  succombé  aux  progrès  de  la  tumeur,  à  la 
cachexie  ou  à  une  maladie  intercurrente  sans  que  les  symptômes  d’hyperten¬ 
sion  intracraniimne  aient  reparu.  Le  chirurgien  n’est,  du  reste,  pas  désarmé 
vis-à-vis  des  récidives  d’hypertension,  car  il  peut  recourir  à  une  deuxième  cra¬ 
niectomie  décompressive  ou  encore  à  une  ponction  cérébrale.  Ces  deux  méthodes 
ont  donné  l’une  et  l’autre  des  survies  appréciables. 

M.  Auvray  aborde  en  terminant  quelques  points  particuliers  de  technique 
opératoire  de  la  craniectomie  décompressive  et  il  conclut  qu’en  somme  cette 
opération  doit  être  retenue  dans  le  traitement  des  tumeurs  cérébrales  inopéra¬ 
bles  au  même  titre  que  la  gastrotomie  dans  le  cancer  de  l'œsophage  et  que 
l’anus  iliaque  dans  le  cancer  de  l’intestin.  E,  E. 

4445)  Un  cas  de  Décompression  pour  un  état  morbide  durant  depuis 
cinq  ans.  Production  d’une  grosse  Hernie  du  Cerveau.  Améliora¬ 
tion  marquée  de  la  Névrite  Optique,  par  James  IIenurie  Lloyd  et  Joseph 
M.  Si’ELLissY.  The  Journal  uf  Nerouus  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXVlIl,  n"  5, 
p.  207-274,  mai  4944. 

Cas  concernant  une  femme  de  38  ans,  chez  qui  les  phénomènes  de  compres¬ 
sion  cérébrale  dataient  au  moins  depuis  cinq  ans. 

L’opération  préserva  cette  femme  d’une  cécité  complète  menaçante  du  fait 
d’un  accroissement  [)lus  rapide  de  la  tumeur.  Un  degré  satisfaisant  de  vision 
reparut  après  l’opération,  et  la  malade  fut  également  améliorée  à  divers  autres 
égoPils-  Thoma. 


MOELLE 


4440)  La  Poliomyélite  Pépidémique  (maladie  de  Heine- Medin),  par 

Mme  'l'i.NEL-CiHY.  Thèse  de  Paris,  4944  (900  pages),  Leclerc,  éditeur. 

Depuis  le  mois  de  Juin  4909,  la  région  parisienne  a  été  le  siège  d’une  épidémie 
de  poliomyélite  aiguë,  qui  ne  s’y  est  d’ailleurs  pas  cantonnée  :  on  constate,  en 
effet,  plusieurs  foyers  concomitants  en  France  (llouen,  Gers  et  llaute-Caronne, 
Salies-de-Béarn,  Yonne,  Creuse,  .Seine-et-Oise).  A  l’intensité  près,  cette  épidémie 
est  comparable  aux  grandes  épidémies  récentes  des  pays  Scandinaves,  des  Etats- 
Unis,  d’Autriche  et  d’Allemagne. 

Comme  ailleurs,  la  maladie  a  procédé  par  poussées  saisonnières  pendant  les 


mois  d’été  (aoiH-scptemhre  et  octobre  1900  et  1910),  et  actuellement,  il  semble 
qu’elle  tende  à  devenir  endémique.  t)u  reste,  il  parait  probable  ciue  les  cas  isolés 
de  paralysie  infanlile  ne  sont,  en  général,  que  des  manifestations  sporadiques 
de  la  même  maladie. 

Si,  d’une  part,  la  maladie  procède  par  foyers  épidémiques  bien  localisés, 
d’autre  part,  il  est  très  rare  de  rencontrer  des  cas  de  contagion  directe.  La 
poliomyélite  apparaît  donc  plus  épidémique  que  contagieuse,  et  cette  constata¬ 
tion  confirme  l’existence  des  porteurs  de  germes  sains  incriminés  comme  agents 
de  contagion. 

I.e  lableau  clinique  babituel  de  la  poliomyélite  épidémique  est  essentiellement 
caractérisé  par  l’existence  à  peu  près  constante  d’une  période  préparalytique 
fébrile,  avec  malaise  général,  douleurs  et  réaction  méningée  fréquentes;  ces 
signes  diversement  associés  peuvent  prédominer  l’un  ou  l’autre  si  nettement, 
qu’ils  ont  permis  de  décrire  une  forme  méningée,  une  forme  fébrile  et  une 
forme  douloureuse  de  la  paralysie  infantile. 

Les  paralysies  surviennent  au  cours  de  la  première  période,  ou  au  moment 
de  la  défervescence,  ou  même  après  une  accalmie  de  plusieurs  jours. 

Cette  paralysie  est  habituellement  globale,  massive,  réalisant  4’emblée  tout 
son  effet.  Elle  est  purement  motrice,  llasque  et  suivie  d’atrophie  musculaire 
rapide.  Les  paralysies  graves,  définitives  sont  rares  :  la  régression  se  fait  par 
groupes  musculaires  et  dépasse  presque  toujours  les  prévisions;  assez  souvent 
elle  aboutit  à  la  guérison  complète,  ou  du  moins  à  une  amélioration  telle  qu’elle 
permet  la  fonction  du  membre. 

Les  formes  méningées  paraissent  particulièrement  bénignes. 

A  côté  de  ces  formes  communes,  on  observe  des  formes  plus  rares  ;  assez  dif¬ 
férentes  des  premières,  elles  sont  cependant  l’expression  clinique  de  la  même 
maladie,  et  elles  font  partie  du  même  groupe  épidémique.  Les  unes  ne  diffèrent 
guère  du  type  habituel  que  par  quelques  symptômes  surajoutés;  telles  les 
formes  avec  signes  d’irritation  pyramidale,  ou  avec  troubles  sensitifs,  ou  encore 
avec  douleurs  persistantes  (formes  névritiques).  Il  est  d’autres  cas  où  le  type 
clinique  s’écarte  davantage  de  la  description  classique  :  telles  les  formes  pro¬ 
gressivement  généralisées,  souvent  mortelles,  réalisant  le  syndrome  de  Landry; 
les  formes  à  localisation  bulbaire,  les  formes  avec  manifestations  cérébrales 
(polioencéphalie). 

Enfin  il  existe  aussi  des  formes  frustes,  sans  paralysie;  leur  diagnostic  ne  peut 
être  fait  que  grâce  à  la  notion  épidémique,  et  il  n’a  pu  être  confirmé,  jusqu’à 
présent,  que  par  la  réaction  neutralisante  du  sérum. 

En  ce  qui  regarde  l’anatomie  patholoyique,  l’auteur  a  rencontré  deux  types  de 
poliomyélite  :  le  type  indammatoirc  où  la  prolifération  des  cellules  conjonctives 
interstitielles,  périvasculaires,  et  même  méningées,  s’associe  a  l’altération  des 
cellules  nerveuses,  et  contribue  à  les  faire  disparaître  par  neuronophogie,  et  le 
type  dégénératif  où  les  cellules  nerveuses  altérées  disparaissent  par  histolyse, 
avec  un  minimum  de  réaction  inflammatoire.  Ces  deux  modes  de  destruction  sont 
en  général  associés,  mais  la  prédominance  considérable  de  l’un  ou  de  l’autre 
permet  de  comprendre  les  discordances  qui  existent  entre  les  divers  examens 
histologiques. 

Dans  tous  les  cas,  il  semble  bien  (jue  l’altération  des  cellules  nerveuses  soit 
la  lésion  initiale  et  essentielle  de  la  poliomyélite  épidémique,  en  vertu  d’une 
affinité  spéciale  du  virus  qui  se  fixe  électivement  sur  elles.  Cette  allinité  n’est 
pas,  du  reste,  le  privilège  du  virus  de  la  poliomyélite  épidémique. 
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On  connaît  [ilusicufs  infections,  la  rage,  la  maladie  des  jeunes  chiens,  par 
exemple,  qui  ont  une  alïinité  semblable.  11  est  posssible  que,  dans  certaines  con¬ 
ditions  spéciales,  d'autres  infections  ou  intoxications  banales  soient  suscepti¬ 
bles  de  l’acfinérir  momentanément  et  de  déterminer  aussi  des  lésions  de  polio¬ 
myélite. 

Expérimenliilement,  la  poliomyélite  est  transmissible  en  série  de  singe  à  singe. 
L’agent  infectieux  appartient  à  la  catégorie  des  virus  filtrants;  il  se  trouve 
essentiellement  dans  les  centres  nerveux  ;  cependant,  l’inoculation  de  sang  et 
d’autres  tissus,  en  particulier  de  la  muqueuse  pituitaire,  a  donné  des  résultats 
positifs.  L’inoculation  peut  se  faire  par  voie  intracrânienne,  péritonéale,  intra¬ 
veineuse,  digestive,  par  injection  dans  un  nerf  périphérique,  ou  même  par 
simple  badigeonnage  des  fosses  nasales. 

Les  lésions  observées  chez  les  singes  inoculés  sont  identiques  aux  altéra¬ 
tions  de  la  moelle  humaine. 

Le  sérum  des  singes  inoculés,  comme  celui  des  malades  guéris  de  polio¬ 
myélite,  jouit  de  propriétés  neutralisantes  pour  le  virus  de  la  poliomyélite  ; 
cette  propriété  peut  constituer  une  épreuve  permettant  le  diagnostic  rétrospec¬ 
tif  de  la  maladie. 

Le  sérum  des  animaux  immunisés  jouit  aussi  de  propriétés  vaccinantes,  ce 
qui  permet  d’entrevoir  la  possibilité  prochaine  d’un  traitement  sérothérapique 
pratique  de  la  maladie.  E.  Feindil. 

1147)  La  Poliomyélite  épidémique  (Maladie  de  Heine-Medin),  par  le 

docteur  Leorges  Schreiher.  Thèse  de  Paris,  356  pages,  al  ligures,  2  planches  en 

couleurs,  G.  Steinheil,  éditeur,  Paris,  11111. 

La  paralysie  infantile  est  de  toute  actualité.  Les  importantes  épidémies  de 
ces  dernières  années  ont  provoqué  l’éclosion  d’un  grand  nombre  de  travaux  des 
plus  intéressants,  qui  ont  nécessité  un  remaniement  de  ce  chapitre  de  la  patho¬ 
logie.  Le  mémoire  actuel  rassemble  les  points  les  plus  saillants  des  recherches 
récentes. 

La  première  partie  de  ce  volume  constitue  la  monographie  complète  de  la 
poliomyélite  épidémique.  L’auteur  définit  la  maladie  de  Heine-Medin  et  montre 
la  place  qu’il  convient  de  donner  actuellement  à  la  paralysie  infantile  dans  le 
cadre  nosographique.  Après  un  historique  détaillé,  il  consacre  de  nombreuses 
pages  à  l'étude  expérimentale  de  la  maladie,  déterminée  par  un  microorganisme 
invisible  et  incultivable,  mais  transmissible  nu  singe  f medullovirus  de  Land- 
iteiner  et  Popper).  Au  chapitre  d'anatomie  pathologique,  on  trouvera  décrites 
toutes  les  lésions  révélées  par  les  autopsies  multiples  pratiquées  au  cours  des 
dernières  épidémies  et  dont  l’auteur  a  pu  vérifier  l’exactitude  sur  un  sujet  qu’il 
a  lui-même  autopsié. 

Les  données  étiologiques  actuelles  sont  reproduites;  l’auteur  donne  la  descrip¬ 
tion  de  plusieurs  foyers  épidémiques  suédois  dont  les  schémas  sont  des  plus 
instructifs. 

Il  consacre  un  chapitre  h  la  pathogénie  de  lu  maladie  de  Heine-Medin;  de 
nombreux  points  restent  encore  obscurs. 

L'élude  clinique  est  particuliérement  développée.  Dans  ses  formes  typiques  la 
maladie  évolue  en  trois  périodes  :  une  période  d’incubation,  une  période  d’in¬ 
vasion,  une  période  de  paralysie.  Il  Impoi'te  de  bien  connaître  tous  les  symp¬ 
tômes  de  début  sur  lesquels  l’auteur  insiste  (fièvre, troubles  gastro-intestinaux, 
céphalée,  convulsions,  douleurs  de  la  nuque  et  rachialgie,  hypersécrétion 
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sudorale)  et  de  noter  que,  contrairement  à,  l’opinion  classique,  les  douleurs  et 
les  troubles  sphinctériens  sont  fréquents  à  la  période  initiale  de  la  maladie.  A 
la  période  suivante,  les  paralysies  sont  habituellement  fla.sques,  mais  peuvent 
être  spasmodiques,  Plusieurs  pages  sont  consacrées  à  l’étude  des  réflexes  qui, 
abolis  en  règle  générale,  peuvent  être  augmentés  au  niveau  d’un  ou  plusieurs 
segments  de  l’organisme. 

La  maladie  de  Heine-Medin  peut  donner  lieu  à  toute  une  série  de  formes  cli¬ 
niques  qui  se  partagent  en  plusieurs  groupes  :  formes  d’après  le  siège  des  lésions, 
d’après  leur  marche,  d’après  les  symptômes  :  formes  abortives,  formes  d’après 
l’âge.  Pour  les  formes  butbo-prolubéranlielle,  cérébrale,  ascendante,  l’auteur  réunit 
tous  les  arguments  anatomo-pathologiques,  expérimentaux,  épidémiologiques  et 
cliniques  plaidant  en  faveur  de  leur  existence.  Il  étudie  ensuite  les  relations  de 
la  maladie  de  Heine-Medin  et  de  la  maladie  de  Landry  souvent  due  au  médullo- 
virus  chez  l’enfant.  La  forme  douloureuse  et  les  formes  abortives  sont  bien  étu¬ 
diées;  les  dernières  présentent  un  intérêt  considérable  au  point  de  vue  de  la  pro¬ 
pagation  du  germe. 

En  ce  qui  concerne  Vévolution,  les  données  classiques  sur  le  pronostic  de  la 
maladie  sont  à  modifier  :  la  mort  d’une  part,  la  guérison  complète,  d’autre 
part,  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  l’admettait  jusqu’ici. 

Au  diagnostic,  l’auteur  étudie  les  principales  causes  d’erreur,  variables  avec  les 
formes,  et  il  consacre  quelques  lignes  aux  méthodes  de  laboratoire  peu  utilisables 
dans  la  pratique  courante.  Le  traitement  est  longuement  décrit;  malheureuse¬ 
ment  il  a  très  peu  bénéficié  des  travaux  récents,  mais  il  est  permis  d’entrevoir 
dés  maintenant  une  médication  sérothérapique,  qui  empêchera  la  destruction 
des  cellules  motrices. 

La  seconde  partie  de  l’ouvrage,  plus  courte,  est  consacrée  à  l’étude  des  formes 
méningées  de  la  maladie  de  Heine-Medin  dont  l’auteur  a  eu  l’occasion  de  suivre 
de  nombreux  cas  et  dont  il  publie  les  observations. 

Enfin,  la  bibliographie  occupe  39  pages,  'fous  les  travaux  français  et  étrangers 
traitant  de  la  poliomyélite  y  sont  mentionnés,  en  sorte  que  le  lecteur  y  pourra 
puiser  de  nombreux  renseignements,  E.  E. 

1148)  Étiologie  de  la  Poliomyélite  épidémique  et  possibilité  de  ses 

rapports  avec  le  Béribéri,  par  O.-V.  Huffman  (Cincinnati  Ohio).  Medical 

Record,  n"  2119,  p.  109.'5-1098,  17  juin  1911. 

L’auteur  ne  reconnaît  pas  de  différence  essentielle  entre  la  poliomyélite,  la 
polynévrite  et  le  béribéri;  il  s’efforce  de  découvrir  des  analogies  entre  le  béribéri 
et  la  poliomyélite,  affections  épidémiques  toutes  deux.  'inoMA. 

1149)  Contamination  de  la  Mouche  avec  le  Virus  de  la  Poliomyélite 

(X”  note),  par  Simon  Flexneb  et  Haul-E.  Clark  (New-York).  The  Journal  of 

the  American  medical  Association,  vol.  LVI,  n“  23,  p.  1717,  10  juin  1911. 

Les  mouches  employées  dans  les  expériences  actuelles  se  nourrissaient 
librement  sur  des  moelles  de  singe  prélevées  au  stade  aigu  de  la  poliomyélite 
conférée  ;  après  avoir  été  isolées  pendant  un  temps  variable,  les  mouches  en 
question  étaient  broyées  dans  du  sable  et  on  en  faisait  un  extrait  qui  était 
inoculé  dans  le  cerveau  de  singes  rhésus.  Ces  animaux  prenaient  la  polio¬ 
myélite. 

D’après  les  auteurs  ces  expériences  prouvent  simplement  que  des  mouches 
contaminées  par  le  virus  de  la  poliomyélite  sont  en  état  de  conserver  vivant  et 
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de  transporter  ce  virus  pendant  une  période  de  48  heures  au  moins.  De  nou¬ 
velles  expériences  préciseront  le  temps  pendant  lequel  le  virus  poliomyélitique 
reste  actif  chez  la  mouche  ets’il  se  trouve  dans  le  tube  digestif  de  celle-ci  ou  à  la 
surface  de  son  corps.  Ihoma. 

HSO)  Formes  cliniques  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë  (Maladie 
de  Heine-Medin) ,  par  G.  Schbeibeh.  La  Clinique,  an  VI,  n“  25,  p.  385-389, 
23  juin  i9dl. 

Cette  revue  est  basée  sur  la  classification  suivante  des  formes  cliniques  de  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë  : 

1“  i’ormes  d’après  le  siège  des  lésions  (spinale,  bulbo-protubérantielle,  céré¬ 
brale,  méningée)  ; 

2"  Formes  d’après  la  marche  des  lésions  (ascendante,  descendante)  ; 

3«  Formes  d’après  les  symptômes  (ataxique,  douloureuse). 

4"  Formes  abortives.  E’  F- 

1151)  Les  formes  cérébrales  de  la  Poliomyélite  et  leur  diagnostic  dif¬ 
férentiel  avec  les  Méningites,  par  Henri  Küplik  (New-York).  Theamerican 
Journal  of  the  medical  Sciences,  vol.  CXLl,  n*  6,  p.  788-803,  juin  1911. 

L’auteur  atlire  particulièrement  l’attention  sur  les  cas  dans  lesquels  le  cer¬ 
veau,  la  moelle  allongée  et  la  protubérance  sont  affectés  par  le  processus  mor¬ 
bide  alors  que  la  moelle  ne  l’est  pas.  Ces  cas  ont  déjà  été  étiquetés  comme  encé¬ 
phalite,  p()liencé|ihalile,  poliomyéloencéphalite :  ils  comportent  l’atteinte  des 
nerfs  crâniens  oculomoteurs  surtout  et  facial,  quelquefois  et  plus  rarement  de 
l’hypoglosse. 

Dans  les  six  observations  que  l’auleur  joint  à  son  article  on  voit  les  symptômes 
existant  du  côté  des  nerfs  crâniens  coexister  avec  les  symptômes  méningés  de 
telle  sorte  que  la  confusion  avec  la  méningite  cérébro-spinale  ou  la  méningite 
tuberculeuse  était  inévitable  à  un  examen  rapide;  l’absence  de  Kernig  cependant 
et  la  flaccidité  survenant  à  un  moment  donné  de  l’évolution  constituent  de  bons 
signes  distinctifs.  Thoma. 

1152)  Les  formes  Méningées  de  laPolioenoéphalomyéliteéjidém'que, 

par  Smith  Ely  .Iklliffe  (New-York)  The  Journal  of  lhe  American  medical  Asso- 
ciulion,  vol.  LVl,  n-25,  p.  1867-1870,  24  juin  1911. 

On  sait  que  la  forme  méningitique  de  la  poliomyélite  ou  mieux  de  la  polio- 
encèpbalomyélite  est  relativement  fréquente  surtout  dans  certaines  éiiidémies  ; 
ce  sont  précisément  ces  formes  qui  ont  fait  croire  au  passage  des  épidémies  de 
méningite  cérébro-spinale,  aux  épidémies  de  poliomyélite. 

11  existe  en  outre  des  types  beaucoup  plus  rares  qui  sont  les  formes  encéphali- 
tiques,  ataxiques,  bulbo-protubérantielles. 

L’observation  de  l’auteur  concerne  un  homme  de  29  ans  chez  qui  la  polio- 
encéphalomyélile  se  ti-aduisit,  enlre  autres  symptômes,  par  des  troubles  oculo¬ 
moteurs  fort  analogues  à  ceux  des  méningites;  après  guérison  des  phéno¬ 
mènes  aigus,  les  paralysies  oculaires  demeurèrent  à  l’état  permanent. 

Thoma. 

1153)  Un  cas  de  Poliomyélite  abortive,  par  Hichard  Stein  (New-York). 

Medical  Record,  n"  2123,  p.  129,  15  juillet  1911. 

Poliomyélite  de  forme  méningitique  chez  un  enfant  de  6  ans;  pas  de 
séquelles  paralytiques.  Le  diagnostic  est  basé  sur  la  notion  d’épidémicité. 

Thoma. 
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1154)  La  Poliomyélite  aiguë,  par  ïullio  Luzzatti  (de  Rome).  Rivista  Ospeda- 

liera,  vol.  (,  n»  13,  p.  573-579,  1”  juillet  19H, 

L’auteur  résume  la  question  et  insiste  sur  la  notion  du  polymorphisme  propre 
à  l’infection  poliomyélitique.  F.  Deleni. 

1155)  Un  cas  atypique  de  Poliomyélite  antérieure,  par  Hyman  Climenko. 

New-York  Neurological  Society,  4  octobre  1910.  The  Journal  of  Nermus  and  mental 

Disease,  vol.  XXXVIIl,  p.  37, 'janvier  1911. 

La  lésion  de  la  corne  antérieure,  chez  une  jeune  fille  de  11  ans,  détermina  la 
paralysie  de  la  main  avec  atrophie  des  muscles  intrinsèques  (main  en  griffe).  11 
y  eut  de  l’anesthésie  passagère  au  bout  des  doigts.  ’I’homa. 

1156)  La  reviviscence  des  Poliomyélites,  par  G.  Rauzier  (de  Montpellier). 

Journal  de  Médecine  interne,  an  XV,  n"  12,  p.  107-112,  30  avril  1911. 

Leçon  dans  laquelle  le  professeur  de  Montpellier  envisage,  avec  observations 
à  l’appui,  les  conditions  médullaires  qui  constituent  les  manifestations  tardives 
des  poliomyélites  :  poussées  conjonctives,  avec  parésies  ou  paralysies  passa¬ 
gères  ;  myélite  aiguë,  h  forme  de  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulle;  mj élite 
subaiguë  ou  chronique,  à  forme  de  paralysie  générale  spinale  antérieure  de 
Duchenne;  myélite  chronique,  à  forme  de  téphromyélite  antérieure  chronique 
(atrophie  musculaire  progressive),  sclérose  latérale  amyotrophique. 

E.  F. 

1157)  Épidémiologie  de  la  Poliomyélite,  par  FRÉnÉHicK-E  Batten.  Proeee- 

dings  ofthe  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol  IV,  n"  8.  Epidemiological  Sec¬ 
tion,  p.  198-226,  26  mai  1911. 

D’après  l’étude  actuelle,  il  apparaît  qu’on  se  trouve  fondé  à  considérer  comme 
épidémique  la  poliomyélite  qui  sévit  de  juillet  à  septembre;  elle  affecte  les 
enfants  plutôt  que  les  adultes  ;  elle  est  probablement  communiquée  de  personne 
il  personne,  pouvant  être  transportée  par  une  personne  exempte  de  tout  signe 
morbide. 

l,a  ressemblance  de  la  poliomyélite  avec  la  rage  fait  penser  à  quelque  infec¬ 
tion  d’origine  animale,  mais  rien  n’a  encore  été  trouvé  de  ce  côté.  La  maladie 
peut  être  conférée  et  èire  transmise  de  singe  à  singe  L’infectiosité  de  la  maladie 
n’est  pas  grande,  car  beaucoup  de  personnes  en  contact  étroit  avec  les  malades 
échappent  à  l’infection  et  les  singes  vivant  dans  la  même  cage  que  des  singes 
inoculés  ne  prennent  pas  la  maladie.  On  sait  peu  de  chose  sur  la  fréquence  de  la 
maladie  à  Londres  ;  on  sait  qu'elle  sévit  chaque  été  et  plus  fortement  certaines 
années  que  d’autres  ;  mais  on  ne  sait  si  elle  affecte  un  quartier  plutôt  qu’un 
autre. 

Comme  toute  maladie  à  conséquences  sérieuses  susceptible  d’ètre  transmise, 
la  poliomyélite  devrait  être  l’objet  d’une  déclaration  au  bureau  d’hygiène.  Les 
avantages  de  la  déclaration  sont  évidents  ;  quand  une  maladie  est  connue  pour 
être  contagieuse,  on  s’efforce  de  prévenir  sa  dissémination  par  contact.  La  décla¬ 
ration  permettrait  d’établir  la  fréquence  réelle  de  la  maladie  et  aboutirait  à  faire 
connaître  ses  voies  de  propagation.  Quoique  la  contagiosité  de  la  maladie  ne 
soit  pas  grande,  l’isolement  réduirait  encore  les  chances  de  contagion  et  sup¬ 
primerait  par  conséquent  des  risques  de  mort  et  bien  des  infirmités. 


HEVUK  NEDBOLOGKJÜE 


1158)  Épidémiologie  de  la  Poliomyélite,  par  Charles-F.  Bolduan, 
L.-C  Ar.KR  et  J. -F.  Tkrbibkrry.  Report  of  lhe  Colhctive  imeüigalion  Corniniltee  on 
lha  New-York  Epidémie,  19j7.  Neroous  and  Mental  Diseuse  Monograpk  Sériés,  n”  6, 
p,  13-28,  New-York,  1910. 

L’épidémie  de  poliomyélite  à  New-York  en  1907  compte  quelque  2  600  cas. 
L’épidémie  se  répandit  rapidement  le  long  des  voies  ordinaires  de  communica¬ 
tion  et  de  trafic  et  elle  apparut  à  Boston  ainsi  que  dans  d’autres  points  du  Mas¬ 
sachusetts. 

Dans  la  ville  de  New-York  une  proportion  inaccoutumée  de  cas  se  produisit 
du  côté  est  de  Manhattan  sans  que  la  raison  du  fait  soit  connue. 

On  n’a  pu  découvrir  une  susceptibilité  particulière  des  malades  en  rapport 
avec  leur  origine;  seulement  il  est  à  remarquer  que  les  nègres  ne  furent  atteints 
que  dans  la  proportion  de  quelques  unités.  La  poliomyélite  frappa  surtout  de 
jeunes  enfants. 

Dans  la  ville,  l’épidémie  commença  en  juin  et  atteignit  son  maximum  d’in¬ 
tensité  en  septembre.  Dans  la  campagne  le  début  fut  un  peu  plus  tardif  et' la 
proportion  des  cas  en  septembre  fut  plus  grande  qu’en  ville. 

La  maladie  se  montra  d’une  contagiosité  moyenne,  à  peu  prés  dans  la  mesure 
de  la  méningite  cérébro  spinale  épidémique. 

L’épidémie  fut  nettement  moins  virulente  à  New-York  que  d’autres  ;  la  mor¬ 
talité  fut  basse  et  peu  d’adultes  furent  atteinls. 

La  période  moyenne  d’incubation  semble  être  inférieure  à  iO  jours. 

'I’homa. 

11.59)  Sur  les  conditions  précôdant  le  dôbut  de  la  Poliomyélite  épidé¬ 
mique  et  les  symptômes  précoces  de  la  Maladie,  par  li.  La  Fetra  et 
Her.vian  S'.hwarz.  Report  of  the  Collective  Investigation  Committee  on  tlie  New-York 
Epidémie,  19Ü7.  Nerooiis  and  Mental  Diseuse  Monograpli  Sériés,  n"  6,  p.  31-37,  New- 
York,  1910. 

Le  travail  actuel  est  une  statistique  relevant  les  symptômes  constatés  pen¬ 
dant  la  période  d’incubation  et  les  symplômes  notés  an  début  dans  quelques 
centaines  de  cas  bien  observés  de  poliomyélite  aiguë  épidémique. 

Dans  les  deux  semaines  précédant  le  début,  les  phénomènes  le  plus  souvent 
enregistrés  sont  :  la  diarrhée,  la  constipation,  le  coryza,  le  mal  de  gorge  et  la 
brunebite. 

Les  signes  prodromiques  le  plus  souvent  notés  ont  été  la  diarrhée,  la  (lèvre, 
l’irritabilitc  et  l’agitation. 

Les  signes  nerveux  du  début  ont  consisté  en  céphalées,  agitation,  délire, 
confusion,  apathie,  rigidité  du  tronc. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  on  a  observé  do  la  douleur  des  membres,  et 
des  éruptions  cutanées  se  sont  produites  un  certain  nombre  de  fois. 

Thoma. 

HbO)  La  Symptomatologie  de  la  Poliomyélite  épidémique,  par  Pikrce 
Clabk,  J.  Bamsay  IluNT,  Smith-Iîly  Jei.lifke,  B. -Sachs  et  F. -G.  Zabriskie.  Re¬ 
port  of  the  Collective  Investigation  Commiitee  on  the  New- York  Epidémie,  1907. 
Nervous  and  Mental  Diseuse  Monographs  Sériés,  n"  6,  p.  41-54,  New-York,  1910. 
Les  auteurs  établissent  avec  soin  le  pourcentage  de  chaque  symptôme  polio- 
myélili(iue  observé  dans  l’épidémie  de  New-York  ;  ils  indiquent  aussi  avec  quelle 
fréquence  tel  ou  tel  groupe  musculaire  s’est  trouvé  frappé  de  paralysie. 

Thoma. 
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H 61)  Pathologie  et  anatomie  pathologique  de  la  Poliomyélite  épidé¬ 
mique,  par  Simon  Flenneh  et  1.  Strauss.  Hepnrt  of  lhe  Collective  Itivestigulion 
Corninütee  on  the  New-York  Eiitdemic,  1907.  Nervous  and  Mental  Disease  Monoyraph, 
n"  6,  p.  55-104,  New-York,  1910. 

La  poliomy  élite  aigue  est  une  maladie  infectieuse.  Elle  peut  être  reproduite 
chez  le  singe  par  l’iiioculalion  de  la  moelle  humaine  malade.  Le  résultat  de 
l’iiioculalion  est  positif  lorsque  l’émulsion  de  moelle  a  été  injectée  sous  la  dure- 
mère  ou  dans  la  ravité  péritonéale. 

La  réinoeulation  de  singe  ii  singe  est  possible  et  la  série  peut  être  poursuivie 
indéfiniment.  Ces  inoculations  peuvent  être  sous-dure-mériennes,  intra-vei¬ 
neuses,  inlra-nerveuses  et  intra-péritonéales.  La  dernière  méthode  est  la  plus 
commode,  la  première  est  la  plus  sûre. 

Le  virus  siège  dans  le  cerveau  aussi  bien  que  dans  la  moelle.  Le  liquide 
céphalo-rachidien,  dans  les  cas  aigus,  ne  contient  pas  de  virus  à  l'état  infectieux. 
Lorsque  la  paralj'sie  est  établie,  le  virus  siège  dans  la  moelle  et  dans  le  cerveau, 
mais  il  ne  se  trouve  plus  dans  le  sens  ou  tout  au  moins  à  l’état  virulent. 

Histologiquement  la  lésion  de  la  poliomy  élite  est  très  semblable  à  celle  de  la 
rage.  Ue  plus  l’inoculation  expérimentale  se  fait  de  la  même  façon  dans  les 
deux  cas.  Enfin  il  peut  se  produire  dans  la  rage  un  type  de  paraly'sie  de  la 
poliomyélite  aiguë;  la  différence  ne  peut  être  établie  que  par  l’inoculation  ulté¬ 
rieure  aux  animaux.  Ces  faits  indiquent  qu’il  existe,  entre  les  agents  infectieux 
de  la  rage  et  de  la  poliomyélite,  une  certaine  analogie. 

Le  virus  poliomyélitique  n’est  probablement  pas  bactérien;  il  est  peut-être  de 
la  nature  des  protozoaires.  Comme  la  maladie  n’est  évidente  qu’aprés  le  début 
des  paralysies,  les  tentatives  d’immunisation  peuvent  être  dirigées  dans  le  but 
d’amoindrir  l’extension  de  la  maladie  dans  le  système  nerveux. 

Thoma. 

1162)  Traitement  de  la  Poliomyélite  épidémique,  par  E.  La  Fktra, 
L.-G.  Acer,  Taylor  et  Sachs.  Report  of  lhe  Colli’ctioe  Investigation  Commillee  on 
the  New-York  Epidémie,  1910.  Nervous  and  Mental  Disease  Monograph  Sériés,  n"  6, 
p.  105-119,  New-York,  1910. 

Cet  article  possède  un  intérêt  pratique,  et  les  auteurs  indiquent  sommairement 
les  principaux  procédés  de  traitement  médicaux  et  chirurgicaux  qui  leur  ont 
donné  les  meilleurs  résultats.  Thoma. 

1163)  La  fréquence  de  la  Paralysie  infantile  en  Massachusetts  en 

1909,  par  Robert-W.  Lovett,  Monthly  Bulletin  of  the  Massachusetts  State  Board 
of  Health  (Ueprint),  p.  3-36,  juin  1910. 

L’auteur  montre  avec  les  plus  grands  détails  comment  l'épidémie  s’est  étendue 
dans  le  Massachusetts,  les  formes  que  la  maladie  a  affectées;  il  donne  le  relevé 
des  maisons  où  l’on  a  observé  en  même  temps  la  poliomyélite  infantile  et  des 
malaises  des  animaux.  Thoma. 

1164)  La  Paralysie  infantile  en  Massachusetts,  d’après  les  notes  rele¬ 
vées  au  Bureau  de  Santé  en  1909,  par  Lyman-A.  .Iones.  Monlhlij  Bulletin  of 
the  Massachusetts  State  Board  of  Health  (Reprint),  p.  36-69,  juillet  1910. 

Ceci  est  un  travail  statistique  basé  sur  les  observations  résumées  de  81  cas 
de  paralysie  infantile.  Thoma. 
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ld65)  La  Paralysie  infantile  en  Massachussets  (Méthodes  de  traite¬ 
ment),  par  E.-H.  Ubadeord,  Kobert-W.  Lovett,  E.-G.  Brackett  Augustus 
Thorndike,  Robert  Soutteb  et  Robert-B.  Osgood.  Monthly  Bulletin  of  the  Massa¬ 
chusetts  State  Boardof  Health  (Reprint),  p.  69-98,  juin  1910. 

Guide  pratique  pour  le  traitement  de  la  poliomj'élite  dans  les  différents  stades 
de  son  évolution.  ïhoma. 

1166)  Le  Diagnostic  de  la  Paralysie  infantile  au  stade  Prodromique  et 
à  la  période  précoce  du  début,  par  William-P.  Lucas.  Monthly  Jiultetin  of 
the  Massachusetts  State  Bord  of  Health  (Reprint),  p.  99-105,  Juin  1910. 

Les  constatations  faites  d’abord  par  l’auteur  dans  la  poliomj'élite  expérimen¬ 
tale  du  singe  ont  été  vérifiées  ensuite  dans  quatre  cas  de  poliomyélite  infantile. 
Le  phénomène  le  plus  intéressant  est  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  symptôme  antérieur  au  début  etde  la  période  tout  à  fait  précoce  du  début; 
elle  disparaît  quand  les  paralysies  sont  établies.  Thoma. 

1167)  Rapport  sur  les  méthodes  propres  à  arrêter  la  diffusion  de  la 
Poliomyélite  épidémique,  par  W.-H.  Frost  (Washington),  ll.-W.  Hill 
(Minneapolis)  et  Samuel- G.  Dixon  (llarrisburg)  Sixiy-second  Meeting  of  the  Ame¬ 
rican  medical  Association,  Section,  of  proventive  Medicine  and  public  Health,  Los  An¬ 
geles,  juin  1911.  Journal  of  lhe  Americun  medical  Association,  yo\.  LVII,  n“  16, 
p.  1275-1278,  14  octobre  1911. 

La  fréquence  de  la  poliomyélite,  fort  inférieure  à  celle  des  autres  maladies 
contagieuses,  n’est  cependant  pas  négligeable.  Aux  États-Unis  on  a  enregistré 
en  1909  environ  2  500  cas  de  cette  maladie  avec  539  décès,  et  en  1910  plus  de 
5  000  cas  avec  825  décès.  Le  pourcentage  des  cas  mortels  va  de  5  à  20  "/o  et  la 
production  d’infirmités  permanentes  dépasse  75  La  lutte  contre  l’infection 
poliomyélitique  doit  donc  être  entreprise  et  poursuivie  avec  obstination. 

Dans  leur  rapport,  les  auteurs  mettent  d’abord  en  avant  les  données  actuelle¬ 
ment  acquises  par  l’expérimentation  et  par  les  études  épidémiologiques.  Les 
recommandations  qu’ils  croient  devoir  formuler  sont  au  nombre  de  cinq  :  1°  iso¬ 
lement  des  malades;  2“  désinfection  de  leurs  sécrétions;  3“  fumigation  de  leurs 
effets;  4“  mise  en  quarantaine  des  personnes  qui  ont  approché  les  malades  ; 
5“  protection  des  personnes  qui  ont  été  exposées  à  la  contagion  par  l’adminis¬ 
tration  quotidienne  d’hexamélhylénamine.  Thoma. 

1168)  Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  B. -F.  Green  (Hillsdale).  Michigan 
State  medical  Society,  26-28  septembre  1911.  The  Journal  of  the  American  medical 
Association,  p.  1483,  28  octobre  1911. 

Dans  le  comté  d’Ilillsdale,  l’épidémie  de  juin-novembre  1910  détermina 
72  cas  (formes  abortives  non  comprises)  avec  12  décès,  4  par  polioencéphalite, 
8  par  paralysie  des  muscles  respiratoires.  La  mort  survint  ordinairement  dans 
les  trois  premiers  jours  ;  une  seule  fois  elle  fut  retardée  jusqu’au  quatorzième 
jour.  Thoma. 

DYSTROPHIES 

1169)  Contribution  à  l’étude  de  l’Ostéomalacie  dans  ses  rapports  avec 
les  altérations  des  Glandes  endocrines,  par  G.  Marinesuo,  G.  Pabhon 
et  J.  Minea.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXIV,  n°  2,  p.  33-77,  jan¬ 
vier-février  1911. 

Dans  les  observations  des  auteurs,  il  s’agit  de  trois  femmes  présentant  des 
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altérations  osseuses  considérables  consistant  en  une  réduction  très  importante 
de  la  substance  compacte  du  tissu  osseux  avec  transformation  spongieuse  et  en 
un  élargissement  notable  des  espaces  meklullaires  par  résorption. 

L’altération  osseuse  a  coexisté  dans  le  premier  cas  avec  un  goitre,  dans  le 
second  avec  un  corps  thyroïde  fort  petit  et  altéré,  dans  le  troisième  avec  un 
corps  thyroïde  scléreux  et  infiltré  de  calcaire. 

Il  ne  parait  pas  s’agir  de  coïncidences  et  le  corps  thyroïde  altéré,  ne  pouvant 
plus  intervenir  dans  le  métabolisme  du  calcium,  se  trouve  responsable  des 
transformations  osteomalaciques.  E.  Feindel. 

1170)  De  rOstéomalaoie  sénile,  par  F. -J. -H.  Dauplais.  Thèse  de  Nancy, 
27  juillet  1911  (95  pages,  5  figures). 

Étude  basée  sur  3  observations  ;  observation  de  Bernheim,  observation  de 
L.  Spillmann  et  M.  Perrin,  observation  nouvelle  du  service  de  G.  Étienne.  Cette 
dernière  a  trait  à  une  femme  de  82  ans,  chez  qui  les  premiers  symptômes 
débutent  à  80  ans  ;  cas  typique  ;  mort  par  bronchopneumonie;  examen  nécrop¬ 
sique  complet  et  recherches  chimiques  et  histologiques. 

L’analyse  chimique  révèle  une  décalcilicalion  osseuse  et  une  hypercalcification 
des  tissus  (surtout  tissus  pathologiques  et  système  cardio-vasculaire);  il  y  a 
excès  d’élimination  de  chaux  par  les  matières  fécales. 

Uauplais  a  pu,  sous  la  direction  de  G.  Étienne,  reproduire  expérimenlalement 
l’ostéomalacie,  chez  des  lapins,  par  des  injections  d’adrénaline  et  ingestion  de 
chlorure  de  calcium.  Les  troubles  sont  analogues  à  ceux  observés  en  paihologie 
humaine  ;  surélimination  de  la  chaux  par  les  matières  fécales,  désassimilation 
calcique  et  athérome. 

L’étiologie  de  l’ostéomalacie  sénile  reste  inconnue  et  le  traitement  sera  surtout 
hygiénique  et  rëcalciliant.  Les  faits  expérimentaux  montrent  que  l’adrénaline, 
préconisée  dans  ces  dernières  années,  ne  peut  être  conseillée  que  sous  les  plus 
expresses  réserves.  M.  Peurin. 

H71)  Un  cas  d’Ostéite  déformante,  par  Edred-M.  Corner.  Proceedings  of  the 
Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n°  8.  Clinical  Section,  p.  16ü,  12  mai 
1911. 

Le  cas  actuel  semble  indiquer  que  des  fractures  antérieures  ont  une  certaine 
influence  sur  le  développement  de  la  maladie  de  Paget.  Le  malade  s’est  fracturé 
la  i’Otule  gauche  il  y  a  14  ans  et  la  rotule  droite  il  y  a  7  ans  Depuis  quelques 
mois  il  présente  les  signes  de  l’ostéite  déformante  avec  augmentation  énorme 
du  volume  des  deux  rotules  autrefois  fracturées.  Thoma. 

1172)  Un  cas  de  maladie  de  Paget,  par  Karl.-M.  VoGEL(Nevv-York).  Medical 

Record,  n"  2125,  p.  214,  29  juillet  1911. 

Cas  dans  lequel  l’ostéite  du  crâne  avait  atteint  un  grand  développement;  les 
membres  inférieurs  n’étaient  cependant  pas  épargnés  complètement;  on  ne 
saurait  donc  tenir  la  localisation  pagettique  au  crâne  comme  une  forme  parti¬ 
culière.  Thoma. 

1173)  Interprétations  nouvelles  sur  la  nature  des  productions  de 
Côtes  dites  cervicales  ou  lombaires  chez  l’homme,  et  des  modifi¬ 
cations  concomitantes  observées  souvent  dans  les  divers  seg¬ 
ments  delà  Colonne  Vertébrale,  par  Edm.  Guillemin.  Société  de  Médecine 
de  Nancy,  10  mai  1911.  Revue  médicale  de  lEst,  p.  360-379. 

M.  Guillemin  cherche  à  élucider  ce  que  représentent  les  côtes  cervicales  ou 
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lombaires  chez  l’homme.  D’après  lui,  il  n’y  a  point  dans  ces  faits,  comme  on 
l’admet  couramment  h  notre  époque,  réapparitions  ancestrales  phylogénétiques 
ou  morphologies  d’avenir. 

Elles  représentent  des  troubles  tératologiques,  de  morphogénie,  survenus 
dans  le  développement  des  somites  et  myomères,  etc.,  qui  se  montrent  aux 
côtés  de  l’axe  embryonnaire  primitif  et  qui  (pour  se  borner  à  l’étude  des 
portions  osseuses)  affectent  concurremment  les  vertèbres  et  les  côtes  à  différents 
niveaux. 

Les  côtes  cervicales  et  les  vertèbres  cervicales  qui  les  portent  ne  sont  d’ordi¬ 
naire  que  des  fragments  de  côtes  ou  de  vertèbres  dorsales  provenant  des  somites 
dorsaux,  qui  se  sont  unis  dans  un  développement  conjugué  à  des  somites  cervi¬ 
caux  ,  et  qui  montrent,  par  suite  de  cette  genèse  anormale,  des  caractères 
cervicaux  et  dorsaux  mélangés. 

11  en  est  de  même  à  la  région  lombaire,  où  les  caractères  particuliers 
observés,  lors  de  côtes  lombaires,  accu.sent  dans  les  vertèbres,  où  elles  s’ap¬ 
puient,  un  mélange  de  particularités  anatomiques  dorso-lombaires.  Ces  côtes 
elles-mêmes,  d’habitude  extrêmement  rudimentaires,  se  rapprochent  étroite¬ 
ment  des  fausses  côtes. 

Les  points  d’ossification  décrits  dans  les  traités  d’anatomie,  comme  repré¬ 
sentant  les  côtes  dans  une  région  cervicale  normale,  et  qui  seraient  d’après 
Testut  l’origine  des  côtes  cervicales  accidentelles,  ne  remplissent  pas  cet  office. 

Laboucq  a  signalé  la  coexistence  de  trous  transversaires  complets  et  de  côtes 
cervicales. 

Les  radiographies  de  Frœlich  témoignent  de  mêmes  faits  pour  la  VI»  cer¬ 
vicale.  Dans  une  observation  d’Ancel  et  Sencert,  le  même  fait  se  répète  con¬ 
cernant  aussi  la  VI»  cervicale. 

A  la  région  lombaire,  la  persistance  des  apophyses  costiformes,  lors  de  la 
présence  de  côtes  adjacentes  à  leurs  parties  antérieures,  ne  laisse  aucun  doute 
sur  l’existence  d’un  parallélisme  de  morphogénie  tératologique  comparable. 

A  la  région  lombo-sacrée,  ces  mélanges  de  segments  vertébraux  conjugués 
dans  une  croissance  téralogénique  se  poursuivent. 

Les  théories  d’ascension  ou  de  descente  du  bassin  (ilion)  sur  la  colonne 
lombo-sacrée  (que  les  soi-disant  ascensions  ou  descentes  se  fassent  aux  mêmes 
niveaux  des  deux  côtes  de  cette  colonne,  ou  qu’elles  se  montrent  à  des  niveaux 
inégaux)  ne  sont  que  des  modalités  de  mêmes  processus  lératogéniques. 

Si  le  niveau  est  le  même  et  que  le  sacrum  comprenne  six  vertèbres,  on  aura 
le  bassin  en  entonnoir.  Si  le  niveau  est  différent,  naîtra  le  bassin  oblique 
ovalaire  (Tarnier  et  Budin). 

Les  troubles  fonctionnels  engendrés  dans  tous  ces  cas  similaires  sont  une 
confirmation  de  leur  nature  tératologique. 

La  disposition  variable  du  nerf  en  fourche,  soit  d’un  côté  à  l’autre  de  la 
colonne,  soit  dans  le  numéro  de  série  des  nerfs  spinaux,  établit  que  la  solida¬ 
rité  qu’lltering  avait  affirmée  entre  la  production  d’un  segment  médullaire 
complémentaire  et  celle  d’un  segment  vertébral  en  surnombre  n’est  pas  accep¬ 
table  (Ancel  et  Sencert). 

A  la  région  sacro-coccygienne,il  y  a  emprise  mêlée  et  tératologique  des  seg¬ 
ments  d’une  région  sur  l’autre,  soit  au  profit  du  sacrum,  soit  au  profit  du  coccyx. 
Qu’une  ou  deux  vertèbres  de  supplément  s’y  ajoutent,  une  petite  queue  pourra 
naître,  qui  n’a  aucune  valeur  pbylogénétique. 

Les  théories  de  Bosemberg  d’ascension  de  l’ilion  sur  le  sacrum  pour  expli- 
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quer  les  malformations  des  parties  supérieures  ou  moyennes  de  la  colonne, 
quand  celles-ci  sont  séparées  des  Ilots  tératologiques  ilio-sacrés  par  des  seg¬ 
ments  vertébraux  normaux,  ne  sont  pas  exactes. 

Les  influences  d’accommodation  et  d’adaptation  à  distance  qui  se  marque¬ 
raient  par  des  modifications  normales  nouvelles,  en  corrélation  avec  les  chan¬ 
gements  structuraux  survenus  en  un  point  donné,  ne  sont  qu’imaginaires  et 
non  prouvées. 

La  morphogénie  vertébro-coslale  humaine,  cervicale,  lombaire,  sacrée,  coccy- 
gienne,  montre  des  éléments  spécifiquement  ordonnés  et  ayant  une  détermina¬ 
tion  anatomique  précise.  Qu’un  segment  vertébral  ou  costal  s’y  ajoute,  c’est 
une  anomalie  quelquefois  sans  inconvénient,  mais  qui  souvent  gêne  l’accom¬ 
plissement  des  fonctions. 

Les  doctrines  transformistes  appliquées  à  ces  faits  ne  l’ont  été  que  par  suite 
d’une  analyse  inadéquate  des  phénomènes  en  Jeu.  M.  Pebhin. 

H74)  La  Spondylose  rhizomélique.  La  Spondylose  rhizomélique  est 
une  entité  morbide  spéciale,  par  Nicolas  Eldaroff  (de  Moscou).  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIV,  n"'  2  et  3,  p.  121  et  236,  mars-avril  et 
mai-juin  1911. 

L’article  actuel,  basé  sur  des  documents  personnels  de  la  plus  grande  valeur, 
constitue  une  monographie  complète  de  la  spondylose  rhizomélique  ;  la  patho¬ 
logie  de  cette  maladie  est  envisagée  sous  toutes  ses  faces  et  les  constatations 
anatomiques  et  histologiques,  effectuées  dans  quatre  cas,  sont  assez  spéciales  et 
concordantes  pour  permettre  de  considérer  désormais  sans  hésitation  la  spon¬ 
dylose  rhizomélique  comme  une  entité  clinique.  E.  Feindel. 

1175)  Cas  de  Spondylose  rhizomélique,  par  F.-E,  Batten,  Proceedings  of  the 
Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n”  8.  Neurological  Section,  p.  40, 
4  mai  1911. 

11  s’agit  d’un  cas  typique,  avec  rigidité  de  la  colonne  vertébrale  et  ankylosé 
des  deux  hanches  chez  un  homme  de  23  ans.  Les  mouvements  de  la  tête  sont 
libres.  Thoma. 

1176)  Cas  de  Spondylose  rhizomélique,  par  E.-Farquhar  Büzzard.  Procee¬ 
dings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  oj  London,  vol.  IV,  n”  8.  Neurological  Section, 
p.  42,  4  mai  1911. 

Homme  de  34  ans  ;  rigidité  de  la  colonne  vertébrale,  pas  d'ankylose  d’autres 
articulations.  Thoma. 

1177)  Polyarthrite  Vertébrale  et  Arthrite  double  Sacro-iliaque  réali¬ 
sant  un  syndrome  de  Spondylose  rhizomélique,  par  Henri  Lerat. 
Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XXIX,  n"  20,  p.  381-384,  20  mai  1911. 

H  s’agit  d’une  femme  de  21  ans,  atteinte  d’une  affection  ankylosante  d’origine 
très  probablement  infectieuse. 

Cette  ankylosé,  frappant  et  la  colonne  vertébrale  et  les  articulations  de  la 
racine  des  membres  inférieurs,  réalise  fi  peu  près  le  tableau  clinique  de  la 
maladie  de  Marie,  de  la  spondylose  rhizomélique.  Si  l’affection  ankylosante  pré¬ 
sentée  par  cette  maladie  ne  réalise  pas  complètement  le  syndrome  de  Marie  carac¬ 
térisé  par  l’ankylose  de  la  colonne  vertébrale  et  des  racines  des  membres,  elle 
semble  reproduire  pleinement  le  syndrome  de  Stnimpell.  E.  Feindel. 
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H78)  Ostéoarthrite  de  la  colonne  Vertébrale.  Laminectomie.  Guéri¬ 
son  complète,  pur  Ciiahlhs-A.  Iüi.shkhg.  New-York  neuroloijical  Society,  3  jan¬ 
vier  19H.  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  ii°.5,  p,  288,  mai  1911. 

Cas  concernant  un  homme  de  40  ans,  sonfCrant  de  douleurs  intolérables  des 
lombes  et  des  membres  inférieurs.  AlTaibli.ssement  de  ceux-ci  qui  présentent 
objectivement  de  rhvpoeslbésie.  Itigidité  du  rachis,  douleur  à  la  percussion  de  la 
région  lombaire.  La  radiograpliie  décimvce  l’épaississement  des  lames  des  ver¬ 
tèbres  dorso-lombaires.  I.aminectornie  et  ablation  des  lames  de  la  Xll*  dorsale  et 
des  deux  premières  lombaires,  très  épaissies  et  ankjlosées  (ostéo-chondrite  avec 
néûl'ormation  osseuse).  Disparition  de  la  rigidité  vertébrale,  guérison  des  dour 
leurs  et  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs.  Thoma. 

1179)  La  Brachymélie  métapodiale  congénitale  et  quelques  autres 
malformations  digitales,  par  1*aul  Che\ auieh  ide  bicêlre).  N  ou  oe  lie  Icono¬ 
graphie  de  lu  Sulpêliiére,  an  X.Mll,  u»  3,  4,  5  et  G,  p.  233-244,  429-45G,  571-590, 
685-095,  mai  à  décembre  1910. 

L’auteur  observe  plusieurs  cas  d’un  rarcourcissement  congénital  singulier  de 
l’un  des  os  du  métapodium.  Tantôt  le  rajon  de  même  nom  est  atleint  aux 
mains  comme  aux  pieds;  tantôt  la  lésion  est  symétrique  aux  extrémités  homo¬ 
logues;  dans  d’autres  cas  il  n’y  a  qu’un  os  atteint  ou  bien  l’anomalie  est  dys- 
symétrique.  Il  ne  s’agit  pas  d’un  nanisme  de  l’os,  d’une  diminution  de  toutes 
ses  proportions  :  la  longueur  seule  est  anormale  el  l’afl’eclion  est  du  type  acbon- 
droplasique.  llien  que  rare,  cette  malformation  a  été  remarquée  par  un  certain 
nombre  d’auteurs  et  décrite  sous  des  noms  divers  :  brachydactylic,  micromélie 
digitale,  brachymélie  d’un  métacarpien,  etc. 

La  brachymélie  métapodiale  comj)rend  une  variété  acquise  :  elle  ne  se  dis¬ 
tingue  des  raccourcissements  dus  au  spina-ventose  que  par  son  développement 
insidieux  ;  elle  n’est  pas  sans  analogies  avec  diverses  formes  du  ♦  rachitisme 
tardif  ».  La  brachymélie  métapodiale  congénitale  peut  être  associée  ii  des  dys¬ 
trophies  généralisées  de  même  ordre,  dont  elle  n’est  alors  qu’une  manifesta¬ 
tion.  La  brachymélie  métapodiale  congénitale  peut  être  pure,  ne  coexistant  avec 
aucune  autre  malformation  somatique.  Mais  souvent  existent  en  même  temps 
des  anomalies  du  même  ordre  ou  d’ordre  différent. 

Le  sexe  féminin  est  plus  souvent  atteint.  L’anomalie  est  parfois  familiale,  et 
l’on  peut  alors  discuter  s’il  s’agit  d’une  hérédité  vraie  ou  d’une  simple  prédispo¬ 
sition  du  squelette  à  évoluer  dans  un  sens  vicieux.  Le  plus  souvent  la  malfor¬ 
mation  ne  se  l'encontre  que  chex  un  seul  membre  d’une  famille. 

La  symétrie  est  habituelle  et  peut  exister  aux  quatre  extrémités,  sans  que  la 
lésion  d’un  centre  spécial  régulateur  soit  nécessaire  ;  la  symétrie  nutritive  de 
l’embryon  suffit  à  expliquer  le  phénomène.  La  disposition  vasculaire  a  peut- 
être  une  influence  sur  la  topographie  des  lésions. 

Le  raccourcissement  porte  sur  la  diaphyse.  En  règle  générale,  la  tête  est  plus 
ou  moins  aplatie.  La  paresse  du  cartilage  de  conjugaison  est  la  cause  de  la 
déformalion,  qui  est  rendue  définitive  par  la  soudure  prématurée  de  l’épiphyse. 
La  radiographie  permet  de  conslater  un  certain  degré  de  raréfaction  osseuse, 
comparable  aux  raréfactions  acquises,  mais  dans  quelques  cas  l’ombre  osseuse 
n’est  pas  très  sensiblement  dilïérente  de  l’ombre  normale. 

Les  ascendants  des  brachy méliques  sont  souvent  tarés:  l’alcoolisme,  la  tuber¬ 
culose  sont  fréquents  chez  eux.  Les  porteurs  de  l’anomalie  présentent  dans  bien 
des  cas  des  manifestations  tuberculeuses  torpides. 


ANALYSES 


687 


L’hypothèse  pathogénique  la  plus  satisfaisante,  en  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances,  est  celle  d’une  chondromyélite  fœtale  atténuée,  et  sans  doute  d’une 
tuberculose  dite  inflammatoire  raréfiante.  E,  Fbindbl. 

1180)  Anomalies  des  Orteils.  A  propos  des  Stigmates  de  la  Dégénéres¬ 
cence,  par  V.-V.  Sblbtski  (de  Kiew),  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XXin,  n“  6,  p.  695-703,  novembre-décembre  1910. 

L’auteur  décrit  un  grand  nombre  d’anomalies  des  orteils  en  insistant  sur  ce 
fait  que  certaines  d’entre  elles  n’apparaissent  qu’à  1  âge  adulte  Les  anomalies 
des  orteils  sont  fréquentes  chez  les  aliénés.  E.  Fbindbl. 

1181)  Considérations  sur  la  valeur  morphologique  de  la  Polydactylie, 

par  F.  CosTANTiNi  (de  Home).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIV, 
n°l,  p.  81-89,  janvier-février  1911. 

L’auteur  décrit  un  cas  d’hexadactylie  bilatérale  des  mains  et  discute  la  valeur 
tératologique  des  anomalies  congénitales  de  ce  genre. 

A  son  avis,  la  polydactylie,  tout  en  rappelant  une  formation  ancestrale,  a 
vraisemblablement  une  origine  essentiellement  pathologique;  elle  serait  déter¬ 
minée  par  des  moments  étiologiques  morbides  agissant  pendant  le  développe¬ 
ment  de  l’embryon  ou  du  fœtus.  E.  Fbindbl. 

1182)  Polydactylie  chez  un  indigène  algérien,  par  Bhunchbr.  Province  mé¬ 

dicale,  an  XXIV,  n»  28,  p.  294,  15  juillet  1911. 

Le  cas  est  très  particulier  :  le  malade  présente,  outre  un  doigt  atrophié  qui 
semble  un  rudiment  de  pouce  (main  droite),  cinq  doigts  à  trois  phalanges,  tous 
bien  conformés  si  l’on  peut  dire. 

L’auteur  décrit  donc,  suivant  leur  apparence  :  un  pouce  rudimentaire,  deux 
index,  un  médius,  un  annulaire,  un  petit  doigt.  E.  F. 

1183)  Pouce  supplémentaire  remplaçant  le  Sésamoïde  externe,  par 

J.  Hkgnault  (de  Toulon).  Bull,  etmém.  de  laSoc.  anatomique  de  Paris,  an  LXXXVI, 
n-  5-6,  p.  286,  mai-juin  1911. 

Il  s’agit  d'un  matelot  de  22  ans,  qui  présente  à  la  partie  externe  du  pouce 
droit  un  pouce  supplémentaire  comprenant  une  phalange  et  une  phalangette. 

Ce  pouceest  articulé  sur  le  métacarpien  au  lieu  et  place  du  sésamoïde  externe. 
Il  est  mobile  et  forme  avec  la  face  externe  du  pouce  normal  une  sorte  de  pince 
de  homard.  A  la  traction  sur  un  dynamomètre,  il  peut  développer  un  efl'ort  de 
six  kilos  sans  perdre  contact  par  sa  pulpe  avec  le  pouce  voisin,  et  de  onze  kilos 
en  faisant  l’effort  maxima  et  en  perdant  contact. 

Ce  doigt  supplémentaire  n’existe  qu’à  droite,  il  n’y  a  pas  d’autres  anomalies, 
une  disposition  semblable  n’existe  chez  aucun  membre  de  la  famille. 

E.  Fbindbl. 

1184)  Contribution  à  l’étude  de  la  Maladie  de  Madelung  (Subluxation 
spontanée  du  Poignet),  par  Cablo  Quadronb  (de  Turin).  Nouvelle  Iconogra¬ 
phie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIV,  n”  1,  p.  71-80,  janvier-février  1911. 

Il  s’agit  d’un  cas  bilatéral  et  congénital  de  la  déformation  décrite  par  Made¬ 
lung.  Celle-ci  serait  ici  secondaire  à  une  subluxation  des  os  de  la  première 
rangée  du  corps  qui  se  serait  produite,  sous  des  influences  mécaniques,  pendant 
la  vie  intra-utérine.  E.  Fbindbl, 
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i  i  85)  Difformités  congénitales  du  Fémur.  Absence  de  l’Épiphyse  supé¬ 
rieure  et  de  la  moitié  du  Corps  du  Fémur  gauche,  par  Khank  Kidd. 
ProceedmfS  of  lhe  lh)i)iü  Society  of  Medicine  oj  London,  vol.  IV,  ri”  8.  Clinical  Sec- 
lion,  p.  158,  12  mai  4911. 

Le  cas  concerne  un  enfant  d'un  an  et  demi  ;  le  fémur  est  mobile  dans  tous 
les  sens  et  il  n’y  a  pas  d’articulation  de  la  hanche,  l’extrémité  supérieure  de  l’os 
est  conique  ;  son  extrémité  inférieure  présente  une  épiphyse  normale.  Was  d’au¬ 
tres  anomalies,  aucun  trouble  nerveux.  Thoma. 
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1180)  L’Homicide  en  pathologie  Mentale  (Étude  clinique  et  médico- 
légale),  par  ü.  Vladoff,  préface  de  Legrain,  un  volume  in-8",  de  380  pages, 
Malüine,  éditeur,  Paris,  1911. 

«  L’homicide  ou  la  tentative  d’homicide  au  point  de  vue  psychopatique  est 
une  des  variétés  de  réactions  morbides  volontaires  ou  automatiques  des  individus 
atteints  d’affections  mentales.  C’est  un  symptôme,  et  comme  tel  un  trouble  de 
l’activité,  en  relation  étroite  avec  des  états  de  perversion  ou  d’affaiblissement 
des  facultés  psychiques.  Loin  d’être  une  monomanie,  —  la  monomanie  homicide 
d’Esquirol,  —  l’acte  homicide  est  la  conséquence  et  quelquefois  l’aboutissant 
logique  de  symptômes  mentaux  divers,  intellectuels  ou  affectifs,  ou  bien,  à  la 
fois  et  le  plus  souvent,  intellectuels  et  affectifs. 

•  L’homicide  s’observe  le  plus  souvent  chez  des  individus  dont  l’hérédité  psy¬ 
chopathique  est  chargée.  11  est  favorisé  par  le  milieu  dans  lequel  a  vécu  le  sujet. 
Mais  la  question  de  milieu  et  de  prédisposition  doit  rester  au  second  plan  Pour 
qu’un  sujet  homicide  soit  considéré  comme  un  malade,  il  faut  qu’il  présente  des 
troubles  psychiques  manifestes.  De  là,  la  nécessité  d’envisager  les  différentes 
formes  mentales  qui  peuvent  se  compliquer  d’actes  homicides.  » 

Dans  une  première  partie,  historique,  l’auteur  passe  en  revue  les  différentes 
conceptions  de  l’homicide  considéré  d’abord  comme  une  monomanie,  puis 
comme  nne  manifestation  de  la  dégénérescence. 

Vient  ensuite  l’étude  clinique  des  actes  homicides.  L’état  mental  du  sujet  doit 
être  examiné  avant,  pendant  et  après  cet  acte.  On  étudiera  le  rôle  de  la  conta¬ 
gion,  de  l’imitalion,  des  obsessions  et  des  impulsions.  On  examinera  avec  soin 
l’état  mental  pendant  l’acte  lui-même  :  les  persécutés  l’accomplissent  avec  un 
sang-froid  surprenant;  chez  les  mélancoliques,  les  obsédés,  il  s’accompagne 
d’un  syndrome  émotionnel;  chez  les  impulsifs,  il  se  caractérise  par  une  extrême 
violence. 

Chez  les  pervertis,  les  épileptiques,  les  alcooliques,  on  y  observe  souvent  des 
manifestations  excessives  (mutilations). 

L’état  du  sujet  à  la  suite  de  l’acte  homicide  n’est  pas  moins  important  à  con¬ 
naître.  Le  persécuté  en  tire  de  la  fierté,  l’obsède  une  sorte  de  soulagement;  l’al¬ 
coolique  exprime  ses  regrets;  le  mélancolique  est  déprimé.  Quelquefois,  l’acte 
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est  suivi  d’une  amnésie  complète,  d’autres  fois  il  est  nié  énergiquement.  Enfin, 
il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  les  simulateurs. 

L’homicide  doit  être  étudié  dans  les  différents  syndromes  mentaux.  L’auteur 
a  consacré  la  majeure  partie  de  son  livre  à  celte  étude  qui  est  accompagnée 
d’un  grand  nombre  d’observations,  documentation  qui  restera  précieuse.  Il 
examine  successivement  l’homicide  ; 

i”  Dans  les  états  délirants  chroniques  (persécutés  homicides,  mélancoliques 
homicides)  ; 

2“  Dans  les  états  dMirants  aigus  (illusionnels,  hallucinatoires,  confusionnels), 
dans  l’alcoolisme,  dans  l’épilepsie  et  dans  les  syndromes  épisodiques  ; 

3  Dans  les  états  démentiels  (l’homicide  dans  la  paralysie,  dans  les  démences 
organique,  sénile,  traumatique); 

4“  Dans  les  états  maniaques  ; 

5“  Dans  les  états  impulsifs.  Ce  chapitre  comporte  d’importants  développe¬ 
ments  où  l’analyse  de  l’état  mental  avant,  pendant  et  après  l’acte  homicide  est 
soigneusement  faite. 

6“  Dans  les  états  passionnels  (homicide chez  les  déséquilibrés,  les  hystériques; 
crimes  dits  passionnels)  ; 

7"  Dans  les  états  somnambuliques  ; 

8"  Enfin,  dans  les  états  constitutionnels,  chez  les  débiles,  les  imbéciles,  les 
idiots. 

L’homicide  dans  l’hystérie  et  dans  la  folle  morale  mérite  une  attention  parti¬ 
culière. 

A  la  suite  de  cette  étude  clinique  l’homicide  est  envisagé  au  point  de  vue 
médico-légal.  I.a  question  de  la  responsabilité  complète  ou  atténuée  est  longue¬ 
ment  discutée  ainsi  que  celle  de  la  simulation. 

«  il  importe  d’insister  sur  ce  fait  que  chaque  cas  nécessite  une  étude  appro¬ 
fondie;  c’est  par  celte  étude  approfondie,  prolongée  et  minutieuse  que  l’expert 
dégagera  le  degré  de  responsabilité  du  sujet  qu’il  aura  à  examiner.  » 

L’auteur  conclut  en  disant  qu’il  serait  urgent,  de  l’avis  de  tous  les  aliénistes, 
de  créer  des  asiles  de  sûreté  pour  les  amoraux  et  les  pervers  dangereux  au  point 
de  vue  social,  mais  non  malades  au  sens  médical  propre  du  mot. 

Une  bibliographie  très  complète  termine  cet  ouvrage  dont  l’utilité  sera  appré¬ 
ciée  par  les  aliénistes  et  les  médecins  légistes.  R. 
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H87)  Les  Délires  d’imagination.  Mythomanie  délirante,  par  Dupaft  et 
Logrr.  L’Encéphale,  an  VI,  n"‘  3,  4  et  3,  p.  2j9,  337  et  430,  10  mars,  10  avril  et 
10  mai  1911. 

L’imagination  prend  une  part  effective  à  la  formation  de  tous  les  délires, 
puisque  tous  renferment,  par  définition  même,  des  éléments  fictifs  ajoutés  à  la 
réalité,  et  qui  représentent  la  création  personnelle  du  sujet.  Mais  si  l’on  envi¬ 
sage  le  mode  d’éclosion  du  délire  on  reconnaît  que,  selon  les  cas,  l’erreur  s’im¬ 
pose  à  l’esprit,  soit  à  la  suite  de  perceptions  ou  de  raisonnements  pathologi(|ues, 
soit  en  vertu  d’un  processus  intellectuel  de  formule  et  d’expression  exclusive¬ 
ment  imaginatif.  C’est  cette  différence  de  mécanisme  du  délire  qui  autorise  à 
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décrire  h  part,,  à  côté  des  délires  hallucinatoires  et  interprétatifs,  les  délires 
d’imagination. 

C’est  à  ces  délires  que  les  auteurs  consacrent  une  monographie  dont  les  des¬ 
criptions  s'appuient  sur  de  nombreuses  observations.  Ce  délire  d’imagination  se 
trouve  ainsi  considéré  sous  toutes  ses  formes. 

Quant  à  la  place  qui  lui  revient  en  nosographie,  il  semble  bien  que  le  délire 
d’imagination,  pas  plus  que  le  délire  hallucinatoire  ou  interprétatif,  ne  peut 
constituer  une  entité  clinique. 

Qu’il  s’agisse  de  délire  hallucinatoire,  interprétatif  ou  imaginatif,  les  troubles 
observés  dans  ces  différents  ordres  d’activité  intellectuelle  ne  représentent  nulle¬ 
ment  l’essence  même  du  délire.  Si  le  malade  perçoit  à  faux,  raisonne  à  faux, 
c’est  en  vertu  d’une  pm-Jiah'te  évidente.  C’est  d..>miné  par  son  anxiété,  sa  méfiance 
ou  son  orgueil,  c’est  sous  l’influence  du  sentiment  qui  l’aveugle,  que  le  malade 
perd  la  notion  du  réel  au  point  de  devenir  pour  son  entourage  un  étranger,  un 
aliéné.  Bref,  ce  sont  les  troubles  affectifs  qui  figurent  à  l’origine  de  tous  ces 
délires.  Une  autre  condition,  celle-là,  il  est  vrai,  toute  négative,  n’est  pas  moins 
indispensable  à  l’élaboration  du  délire  ;  c’est  la  faiblesse  relative  de  l’autocri- 
ti(]ue,  qui  ne  parvient  pas  à  contenir  les  tendances  sentimentales  et  le  parti  pris 
du  sujet 

Troubles  de  la  sensibilité  interne,  méfiance  et  orgueil,  hyperthophie  du  moi, 
débilité  relative  du  sens  critique  :  voilà  les  conditions  principales  du  délire. 
Tels  sont  aussi  les  éléments  essentiels  de  la  conception  nosologique  de  la 
paranoïa. 

L’intervention  des  processus  intellectuels  de  perception,  de  raisonnement  ou  de 
fabulation  a  seulement  pour  effet  de  permettre  au  malade  d’exprimer  son  délire 
dans  une  forme  précise,  de  ne  plus  l’éprouver  seulement  à  l’état  de  sentiment 
vague  et  confus,  mais  de  le  penser  sous  la  forme  d’id^«  explicite  et  socialement 
communicable. 

Le  malade,  pour  arriver  à  l’intellectualisation  et  à  la  formule  de  son  délire, 
transpose,  en  quelque  sorte,  dans  te  domaine  pathologique,  les  procédés  ordi¬ 
naires  de  la  connaissance  chez  l’homme  nortnal;  perception  devient  hallucina¬ 
tion  ;  raisonnement  devient  interprétation  morbide  ;  intuition  imaginative  devient 
mj-tliotnanie  délirante.  L’attitude  metitale  de  l’halluciné  et  de  l’interprétant  se 
rapproche  davantage  des  procédés  d’observation  et  de  raisonnement  de  l’adulte  et 
de  l’homme  civilisé.  L’attituile  imaginative  répond  aux  tendances  essentiellement 
mythnjues,  qui  sont  inhérentes  à  la  mentalité  de  l’enfant  et  des  peuples  primitifs. 
Ce  serait  une  erreur  de  croire  que,  pour  l’organisation  d'un  délire,  l’esprit 
humain  ne  peut  utiliser,  en  dehors  de  l’hallucination,  d’autres  processus  intel¬ 
lectuels  que  l’interprétation  :  il  peut  encore  avoir  recours  à  l'imagination 
entendue  précisément  au  sens  restreint  où  elle  s’oppose  à  l’hallucination  et  à 
l’interprétation. 

Si  le  mécanisme  intellectuel  du  délire  ne  crée  que  la  formule  et  l’expression 
de  l’erreur  délirante,  il  est  cependant  important  d’établir,  entre  ces  différentes 
formules,  une  distinction  qui  réponde  aux  constatations  de  la  clinique.  Car  le 
mode  d’expression  du  délire  est  terminé  par  les  tendances  constitutionnelles  du 
malade. 

Tandis  que  les  délires  d’interprétation,  produits  de  l’activité  raisonnante, 
présentent  ordinairement  les  caractères  de  stabilité,  de  précision,  de  liinitation 
de  systématisation  et  de  cohérence,  au  moins  relatives,  qui  sont  propres  à 
l’exercice  des  facultés  logiques,  les  délires  d’imagination  sont,  au  contraire, 
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dans  leur  formule,  le  plus  souvent  variables  et  polymorphes,  peu  nettement 
systématisés;  ils  sont,  dans  leur  évolution,  moins  réffuliers  et  parfois  moins 
tenaces;  ils  se  développent  avec  plus  de  caprice  et  de  fantaisie;  ils  s’organisent 
en  vertu  des  lois  de  continuité  et  de  succession  qui  président  à  l’élaboration 
d’un  récit,  et  non  avec  la  logique,  d’ailleurs  illusoire,  et  l’effort  dialectique  qui 
se  manifestent  dans  les  délires  d’interprétation. 

Les  réactions  médico-légales  de  la  mythomanie  délirante  sont  d’ordinaire  moins 
fécondes  en  teiilalives  méditées  et  préparées  de  longue  date,  telles  qu’on  les 
observe  au  cours  des  délires  d’interprétation.  L’imaginatif  est  moins  dange¬ 
reux  par  ses  actes  que  par  ses  paroles,  moins  redoutable  par  ses  violences  que 
par  son  faux  témoignage.  En  thérapeulique,  enfin,  la  suggeslibilité  habituelle 
du  sujet  porte  en  elle-même,  dans  une  certaine  mesure  et  dans  certains  cas, 
son  propre  remède,  car  la  persuation  peut  tenter,  parfois  efficacement,  de  com¬ 
battre  les  effets  de  l’auto  et  de  l’hétérosuggestion. 

Comparé  dans  sa  signification  nosologique  au  délire  d’interprétation,  le  mode 
d’activité  délirante  de  l’imaginatif  semble  répondre,  en  général,  à  une  plus 
grande  infériorité  psychique,  cotislitutionnelle  ou  acquise.  Aussi  l’observe-t-on 
de  préférence  chez  les  débiles  et  chez  les  déments. 

Le  délire  d’imagination,  s'il  ne  peut  prétendre  à  constituer  une  entité  mor¬ 
bide,  mais  seulement  une  forme  clinique  des  divers  délires,  n’en  présente  pas 
moins,  lorsqu’il  est  isolé,  une  symptomatologie  bien  spéciale  et  des  caractères 
évolutifs(clironicité,  persislance,  extension  sans  évolution  fatale  vers  la  démence), 
qui  lui  assurent,  comme  au  délire  d'interprétation  de  Sérieux  et  Capgras,  une 
individualité  nosologique  légitime. 

Ce  terme,  si  l’on  entend  le  mot  imagination  au  sens  précis  d’activité  fabu¬ 
lante,  paraît,  aussi  bien  que  celui  de  confabulalion  proposé  par  Neisser,  suscep¬ 
tible  de  désigner  les  processus  de  la  mylhoinanie  délirante;  il  offre,  de  plus, 
l’avanlage  imfiortant  de  rattacher  les  faits  cliniques  aux  troubles  de  la  fonction 
qui  les  produit  et  de  présenter  la  mythomanie  délirante,  au  même  titre  que  la 
mythomanie  physiologique  de  l’enfant  et  la  mythomanie  morbide  non  délirante 
de  l’adulte,  comme  un  chapitre  de  la  pathologie  générale  de  l'imagination. 

E.  Feindel. 

H88)  La  phase  du  Rôveil  du  Délire  Onirique,  par  E.  Ukgis.  L’Encéphale, 
an  VL  n"5,  p.  4-i)!)-4.19,  10  mai  lOH. 

On  sort  du  délire  onirique  exactement  comme  on  sort  d’un  rêve,  et  ce  délire, 
lorsqu’il  cesse,  donne  au  sujet  l’impression  complète  d’un  songe  qui  prend  lin  et 
dont  l’irréalité  saute  aux  yeux 

Si  d’habitude,  ce  passage  de  l’onirisme  à  la  claire  lucidité  s’opère  vite  et  sans 
arrêt,  dans  certains  cas  il  se  prolonge  plus  ou  moins,  de  façon  à  former  une 
véritable  période  de  transition,  durant  laquelle  le  délirant  reste,  pour  ainsi  dire, 
suspendu  entre  l’erreur  et  la  vérité.  Ceci  rapproche  encore  le  délire  onirique  de 
l’état  de  rêve,  dont  les  événements  chimériques  peuvent,  en  effet,  sembler 
réels  au  réveil  et  n’apparaitre  qu’aprés  sous  leur  vrai  Jour. 

Chez  ceux  des  délirants  oniriques  où  il  est  possible  de  la  suivre  et  de  l’ana¬ 
lyser  de  près,  cette  curieuse  phase  intermédiaire  se  décompose  plus  ou  moins 
nettement  en  trois  temps  : 

1°  Dans  le  premier  temps  le  sujet,  encore  sous  l'impression  de  son  rêve  hal¬ 
lucinatoire  qui  s’achève,  a  l’entière  conviction  ou,  pour  mieux  dire,  la  sensa¬ 
tion  môme  de  sa  réalité.  Rien  ne  prévaut  contpe  cette  conviction,  rien  ne  saurait 
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l’entamer  Elle  va  Jusqu’à  déterminer  des  sentiments  et  des  actes  en  rappor- 
avec  la  nature  des  événements  oniriques,  par  exemple  de  la  tristesse,  delà  dont 
leur  et  des  pleurs  lorsqu’il  s’agit  de  choses  pénibles  ou  funèbres,  ce  qui  est  le 
cas  le  plus  fréquent; 

2"  Après  ce  premier  temps,  qui  peut  durer  de  quelques  heures  à  quelques 
jours,  rarement  davantage,  survient  le  temps  d’hésitation  et  de  doute.  Ici,  la 
croj'ance  pathologique  n’est  plus  absolue,  irréductible.  Elle  persiste  encore, 
résistant  plus  ou  moins  aux  raisonnements  et  aux  affirmations  du  médecin  ou 
de  l’entourage,  mais  elle  fléchit  visiblement  jusqu’au  moment  où  enfin  la  vérité 
se  fait  jour  ; 

3»  Le  troisième  temps  est  celui  où  le  malade  revient  nettement  à  lui  et  aban¬ 
donne  définitivement  toute  son  erreur. 

L’auteur  décrit,  en  s’appuj'ant  sur  des  observations,  ces  réveils  incertains  de 
sommeil  qui  se  prolonge.  L’état  psychopatbologique  en  question  s’intercale,  on 
le  voit,  entre  le  délire  onirique  actif,  les  persistances  hallucinatoires  de  ce 
délire,  et  ses  reliquats  monoïdéiques  plus  tenaces  et  plus  lointains.  C’est  le  rêve 
hallucinatoire  mourant,  entre  le  rêve  hallucinatoire  vivant  et  agissant  et  le  rêve 
hallucinatoire  mort,  laissant  après  lui  quelque  idée  fixe  qui  lui  survit. 

11  y  a  lieu  de  se  demander  si  l’illusion  temporaire  du  délire  toxique  qui  vient 
de  s’éteindre  fait  partie  de  l’accès  onirique  ou  de  la  guérison  qui  le  suit,  en 
d’autres  termes  si  c’est  un  phénomène  morbide  ou  un  phénomène  physiologique. 
D’après  l’auteur,  on  ne  saurait  s’y  tromper.  Au  moment  où  le  sujet,  sortant  de 
sa  fantasmagorie  hallucinatoire,  hésite  et  doute,  ne  sachant  que  croire,  il  n’est 
pas  encore  entièrement  guéri,  pas  plus  que  le  dormeur  qui  se  demande,  au 
sortir  du  sommeil,  s’il  a  ou  non  rêvé,  n’est  encore  entièrement  réveillé. 

Ce  qui  le  prouve  d’ailleurs,  c’est  que,  dans  cette  phase  d’hésilation  et  de 
doute,  il  peut  y  avoir  des  oscillations,  des  retours  en  arrière,  témoignant  de  la 
non-disparition  de  l’influence  onirique.  Ce  qui  le  prouve  encore  et  mieux  que 
tout  peut-être,  c’est  que  la  débâcle  urinaire,  signe  caractéristique  de  la  termi¬ 
naison  réelle  de  tout  délire  toxique  et  infectieux,  n’est  pas  encore  apparue,  ou 
n’est  pas  terminée,  au  moment  de  cette  phase  ultime  de  transition,  qui,  clini¬ 
quement,  précède  immédiatement  la  guérison.  E.  Feindel. 

1189)  Hallucinations  visuelles  et  Hémianopsie,  par  Paul  Camus  (de 
Uicêtre).  L’Encéphale,  an  VI,  n"  6,  p.  521-531,  10  juin  1911. 

On  connaît  quelques  faits  d’hémianopsie  avec  hallucinations  hémiopiques. 
Dans  ceux  où  la  topographie  des  troubles  a  pu  être  notée  toujours,  jusqu’ici,  il 
y  avait  eu  superposition  des  images  hallucinatoires  à  la  région  abolie  du  champ 
visuel. 

L’auteur  a  observé,  pendant  plusieurs  années,  un  cas  d’hémianopsie  bilatérale 
par  ramollissement  localisé  à  la  sphère  visuelle  occipitale,  accompagnée  d’hal¬ 
lucinations  de  la  vue  ;  ce  cas  se  distingue  des  cas  antérieurs  précisément  par 
une  topographie  tout  opposée  des  troubles  psychosensoriels. 

Par  leur  fixité,  leur  richesse  et  leur  longue  durée,  ces  phénomènes,  coïnci¬ 
dant  avec  la  conservation  de  l’activité  psychique,  l'absence  de  tout  délire  et 
même  la  conscience  qu’avait  le  malade  de  leur  caractère  morbide,  méritent 
d’être  rangés  dans  le  groupe  des  hallucinations 

Voici  en  quoi  se  résume  l’histoire  clinique  :  un  arlérioscléreux,  borgne,  dont 
l’œil  droit  est  réduit  à  un  moignon  suppurant,  est  atleinl  d’une  hémianopsie 
temporale  gauche  par  lésion  de  la  sphère  visuelle  occipitale  droite.  Quatre  ans 
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plus  tard,  surviennent  chez  cet  homme  des  hallucinations  visuelles.  Ces  visions 
varient  à  l’inflni  et  se  répètent  avec  une  grande  fréquence.  [Jurant  plusieurs 
années,  malgré  leur  apparence  d’objectivité,  elles  ne  déterminent  aucun  délire 
et  ne  s’accompagnent  d’aucun  autre  trouble  psychique  ou  sensoriel.  Le  malade 
les  considère  comme  des  manifestations  morbides  de  son  cerveau,  il  s’en  plaint 
et  demande  aux  médecins  de  le  guérir.  Elles  appartiennent  donc  bien  à  ce  titre 
au  groupe  des  hallucinoses. 

Ce  qui  est  tout  à  fait  particulier  ici,  c’est  que  les  hallucinations  se  produisent 
sur  le  côté  conservé  de  la  rétine  ;  il  ne  pouvait  d’ailleurs  en  être  autrement; 
lorsque  les  hallucinations  visuelles  apparurent  pour  la  première  fois,  l’hémianop¬ 
sie  temporale  gauche  était  totale  :  la  destruction  occipitale  droite  était  effectuée 
depuis  quatre  ans  et  d’une  façon  définitive.  La  cause  hallucinogène  ne  pouvait 
produire  d’effet  que  sur  le  lobe  gauche  ;  et  c’est  pourquoi  les  visions  ne  se  réali¬ 
sèrent  que  dans  le  champ  oculaire  conservé.  La  limitation  si  stricte  des  phéno¬ 
mènes  hallucinatoires  chez  le  sujet  semble  dès  lors  poser  ces  deux  conditions 
nécessaires  :  d’une  part,  que  l’irritation  corticale  ne  peut  s’exercer  utilement 
que  sur  un  centre  sensoriel  resté  au  moins  en  partie  excitable,  et,  de  l’autre, 
que  la  projection  des  images  et  leur  objectivation  ne  peuvent  être  obtenues  que 
si  les  connexions  de  ce  centre  avec  le  neurone  périphérique  ne  sont  pas  complè¬ 
tement  supprimées.  E.  FEmoEi,. 

1190)  Hallucinations  "Volontaires  de  la  Vue,  par  Pehuens  (La  Uochelle). 

L’Encéphale,  an  VI,  n“  2,  p.  101-166, 10  février  1911. 

L’observation  actuelle  est  celle  d’un  malade  possédant  la  faculté  de  faire 
naître  volontairement  des  hallucinations  visuelles.  Ce  sujet  est  capable  de  pro¬ 
voquer  l’apparition  d’êtres  réels  ou  imaginaires.  11  fait  mieux  :  il  s’extériorise, 
projette  à  distance  sa  propre  image  dont  il  surveille  les  mouvements  ;  il  subit, 
il  est  vrai,  la  domination  d’hallucinations  spontanées  qui  s’imposent  à.  lui 
contre  son  gré,  mais  il  est  parvenu  à  utiliser  quelques-unes  d’entre  elles,  en 
particulier  scs  hallucinations  spéculaii'es,  et  à  les  domestiquer  pour  le  service 
de  sa  cause. 

Ce  qu’il  faut  surtout  retenir  ici,  c’est  d’abord  la  précocité  des  hallucinations 
visuelles,  puis  la  multiplicité  et  la  fréquence  des  hallucinations  spéculaires,  et 
enlin  ce  fuit  essentiel  que  le  malade  peut  les  provoquer  volontairement  ;  l’en¬ 
semble  de  ces  caractères  dont  chacun  est  rare  constitue  une  curiosité  clinique 
méritant  d’être  signalée.  E.  Feindel. 

1191)  Mémoire  et  Délire  :  Éclipses  mnésiques  comme  sources  et 
comme  conséquences  d’idées  Délirantes,  part;.  Uromard.  Société  de  Psy¬ 
chologie,  mars  1911.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  VIIl,  n"  3, 
p.  259,  mai-juin  1911. 

Sous  l’influence  de  ses  idées  délirantes,  le  malade  accomplit  des  actes  qu’il 
oublie  aussitôt  après.  Il  ne  rattache  donc  pas  ses  actes  4  sa  personnalité  propre  ; 
•1  en  constate  avec  surprise  les  résultats  matériels  et  il  en  attribue  immédiate¬ 
ment  la  facture  à  une  personnalité  étrangère.  Sur  cette  base  il  fonde  de  nou¬ 
velles  interprétations,  et  ainsi  de  suite,  d’où  la  création  d’un  cercle  vicieux. 

Dans  les  faits  de  ce  genre,  il  faut  tenir  compte  principalement  du  substratum 
affectif  et  des  concomitants  émotionnels.  Les  éclipses  en  question  semblent 
généralement  corrélatives  d’une  surélévation  du  tonus  émotionnel  au  cours  d’un 
délire;  elles  répondent  cliniquement  4  des  phases  d’excitation.  On  peut  les  rap- 
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prochei-  de  certains  ictus  amnésiques  d’origine  émotive,  dont  on  trouve  en  parti¬ 
culier  quelques  exemples  typiques  dans  la  thèse  de  Rouillard. 

E.  Feindei,. 

1192)  Le  Réflexe  Psycho-galvanique  en  médecine  Mentale,  par  II.  Pié- 

noN.  Société  médico-psijcholoijique,  31  octobre  1910.  Aimâtes  médico-psychologiques, 

p.  72,  janvier-février  1911. 

On  a  récemment  accordé  une  très  grande  importance  au  phénomène  dénommé 
«  réflexe  psycho-galvanique  »,  et  qui  consiste  en  ceci:  un  faible  courant,  mesuré 
par  un  galvanomètre,  traversant  un  sujet,  certains  phénomènes  mentaux  se 
traduisent  par  une  déviation  brusque  de  l’aiguille  galvanométrique  dans  le  sens 
d’une  augmentation  d’intensité  du  courant. 

L’auteur  fait  l’historique  du  phénomène  et  il  en  discute  la  valeur. 

Les  causes  de  la  variation  galvanique  qui  ont  été  décrites  seraient  :  les  exci¬ 
tations  sensorielles,  les  émotions,  les  processus  mentaux  supérieurs  (calcul 
mental,  attention,  etc.)  Or,  il  a  pu  mettre  en  évidence  que  toutes  ces  causes  se 
ramènent  k  une  seule,  l’émotion,  qui  peut  accompagner  les  excitations-chocs  et 
certains  processus  mentaux.  L’approche  d’une  excitation  peut  suffire  à  provo¬ 
quer  la  déviation  ;  en  revanche  l’excitation,  lorsqu’elle  est  répétée,  perd  rapi¬ 
dement  toute  influence  parce  qu’elle  cesse  de  provoquer  une  émotion.  Au  point 
de  vue  du  mécanisme  du  réflexe,  la  question  reste  encore  obscure. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  fait,  qui  avait  rencontré  et  qui  rencontre  encore  des 
sceptiques,  est  hors  de  doute,  et  son  mécanisme  ne  réside  pas  dans  quelques 
grossiers  mouvements. 

Il  y  a  donc  là  une  méthode  d’investigation  légitime  ;  est-elle  fructueuse? 

Pratiquement,  le  réflexe  psycho-galvanique  ne  permet  d’étudier  que  l’émo¬ 
tion.  Peterson  affirme  qu’il  permet  de  la  mesurer,  mais  c’est  beaucoup  dire. 

Or,  de  même  qu’il  y  a  d’autres  métiiodes,  et  de  meilleures,  pour  déceler  la 
simulation  des  anesthésies,  de  môme  il  existe  d’autres  méthodes  pour  étudier 
les  phénomènes  émotionnels;  en  particulier  l’enregistrement  des  variations  vas¬ 
culaires  est  un  procédé  moins  compliqué,  moins  dillicile,  moins  soumis  à  de 
multiples  causes  d’erreur  que  l’étude  de  la  déviation  galvanique.  Celle-ci  reste 
un  moyen  légitime  d’investigation,  et  sans  doute  utile  parfois,  mais  d’un  usage 
délicat  et  dangereux.  Elle  ne  fournit  pas  un  procédé  d’études  aiissi  important  en 
pathologie  mentale  que  certains  de  ses  enthousiastes  protagonistes  ont  tenté  de 
le  faire  croire.  E.  I‘’k[nijei,. 

1193)  Les  variations  Physio-galvaniques  comme  phénomène  d’Ex- 

pression  des  Émotions,  par  Henri  Piéron.  Itemie  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n“12, 

p.  486-507,  décembre  1910. 

Les  observations  de  l’auteur  montrent  que  les  phénomènes  affectifs  entraînent 
dans  un  galvanomètre  très  sensible,  directement  relié  à  l’indiviilu  chez  qui  se 
passent  ces  phénomènes,  des  déviations  qui  paraissent  dues  aux  forces  électro¬ 
motrices  développées,  peut-être,  par  l’activité  musculaire. 

Ces  mêmes  phénomènes  affectifs,  lorsque  l'individu  est  traversé  parun  courant 
peu  intense,  entraînent  une  augmentation  de  l'intensité  de  ce  courant  qui  traverse 
l’organisme,  d’où  une  déviation  galvanométrique.  Cette  augmentation  d’inten¬ 
sité  est  peut-être  due  à  un  affaiblissement  momentané  de  la  réaction  électro- 
motrice  qui  s’oppose  au  courant  traversant  l’organisme. 

L’étude  de  la  déviation  galvanométrique  provoijuée  par  des  états  affectifs 
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passagers  peut  fournir  en  certains  cas  une  méthode  d’appoint  pour  la  psjcho- 
pathologie,  à  côté  de  l'étude  des  variations  pléthysmographiques.  E.  F. 


lirUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

H  94)  Sur  les  accès  de  Mélancolie  prémonitoires  de  la  Paralysie  géné¬ 
rale,  par  r.iLBEHT  nAhmi'.Bullelin  médical,  n"  47,  p.  527,  17  juin  1911. 
I.orsque,  chez  un  ancien  sjphililique,  survient  un  accès  de  mélancolie,  si  l’on 
n’a  pas  de  bonnes  raisons  pour  admettre  qu’il  s’agisse  d’un  accès  de  mélancolie 
périodique  ou  de  mélancolie  d’involution,  même  si  l’accès  guérit  et  surtout 
quand  les  idées  délirantes  qui  ont  accompagné  l’angoisse  mélancolique  ont  été 
des  idées  hypocondriaques,  il  faut  redouter  l’apparition  plus  ou  moine  prochaine 
des  symptômes  décisifs  de  la  paralysie  générale.  E.  Feindiîl. 

1195)  Suicide  d’un  Paralytique  général  conscient  de  sa  situation, 

par  ViGounoux.  liuU.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n“  4,  p.  157-164, 
21  avril  1911. 

M.  Vigouroux  présente  les  préparations  histologiques  provenant  du  cerveau 
d’un  paralytique  général  de  26  ans.  Ce  malade,  syphilitique  depuis  dix  ans, 
avait  présenté  des  troubles  du  caractère  depuis  quelques  mois;  il  se  rendait 
compte  de  sa  situation  et  parvint  à  se  suicider.  Au  moment  de  sa  mort  il 
n’avait  aucun  signe  physique  de  méningo-encéphalite  ;  cependant  l’examen 
des  coupes  montre  les  altérations  banales  de  la  paralysie  générale. 

E.  F. 

1196)  Paralysie  de  la  IH"  Paire  chez  un  Paralytique  général,  par  Vmou- 

Houx  et  FouitMAun.  Soc.  clinique  de  Méd,  mentale,  séance  du  16  janvier  1911. 
Revue  de  Psychiatrie,  février  1911,  p.  85. 

Les  auteurs  présentent  les  coupes  sériées  de  la  région  pédonculaire  d’un  para¬ 
lytique  général  ayant  eu  une  paralysie  durable  du  moteur  oculaire  commun. 
Les  préparations  au  Weigert  montrent  la  dégénérescence  presque  totale  du  nerf 
du  côté  gauche  et  la  disparition  des  fibres  radiculaires  intrapédonculaires. 
D’autres  préparations  montrent  la  destruction  de  la  111“  paire  par  un  foyer  de 
désintégrations  lacunaires. 

Il  s’agit  donc  d’une  ophtalmoplégie  d’origine  nucléaire  qui  s’est  montrée 
comme  premier  signe  physique  de  la  paralysie  générale  et  qui  a  persisté. 

E.  F. 

1197)  Paralysie  générale  sénile  et  conjugale,  par  M.  Thkniîl.  Bull,  delà 

Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n“  7,  p.  255-259,  juillet  1911. 

Ces  2  cas  de  paralysie  sénile  se  caractérisent  surtout  par  leur  forme  aty¬ 
pique. 

I.  —  Ferntne  de  61  ans  ;  le  mari  est  mort  d’un  tabes  qui  a  débuté  h  30  ans. 
Il  faut  remarquer  lu  longue  distance  dans  l’apparition  du  tabes  chez  l’hornine  et 
de  la  paralysie  générale  chez  la  femme  ;  chez  celle-ci  le  réllexe  rotulien  est  nul 
à  gauche,  aboli  à  droite.  Le  point  à  noter  est  l’existence  d’un  certain  degré 
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d’aphasie  amnésique  :  la  malade  ne  peut  trouver  les  noms  des  objets  qu’on  lui 
montre  ;  elle  les  désigne  par  leur  définition.  L’intensité  du  symptôme  est  varia¬ 
ble  suivant  les  examens.  On  se  demande  s'il  y  a  lésion  en  foyer  ou  lésion  para 
lytique  particuliérement  intense  d’un  centre. 

II.  —  Femme  de  67  ans.  L’apparition  tardive  de  la  paralysie  serait  due  ici  ii 
une  conlamination  tardive,  la  malade  ayant  eu  9  enfants  vivants.  La  démence 
en  imposait  h  un  certain  moment  pour  un  syndrome  presbyophrénique. 

E.  F. 

dl98)  Un  cas  de  Paralysie  générale  juvénile,  par  Leroy.  Bull,  de  la  Soc. 
clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n"  3,  p.  i08-Hl,  20  mars  1911 . 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  de  19  ans;  la  paralysie  générale  a  débuté  vers 
13  ans. 

Au  point  de  vue  mental  on  constate  une  démence  simple,  sans  délire,  avec 
apathie  et  insouciance  remarquables.  Au  point  de  vue  physique,  de  l’hésitation 
dans  la  parole,  de  l’inertie  pupillaire,  pas  de  nyslagmus  ;  de  l’incoordination 
motrice  des  jambes,  de  l’exagération  des  réflexes  avec  clonus  du  pied  et  de  la 
rotule  du  côté  gauche;  pas  d’apraxie,  pas  d’ictus  apoplectiforme  ni  épilepti¬ 
forme. 

Cette  jeune  malade  ne  présente  aucun  symptôme  de  syphilis  héréditaire  ou 
acquise,  mais  la  ponction  lombaire,  pratiquée  deux  fois,  à  cinq  mois  d’inter¬ 
valle,  a  été  chaque  fois  positive.  K.  F. 

1199)  Urologie  des  Paralytiques  généraux.  Les  échanges  urinaires 
chez  quelques  Paralytiques  généraux  aux  trois  Périodes  clas¬ 
siques  et  à  la  Période  pré-mortelle,  par  Henri  Larbé  et  Alfred  (îai.lais. 
Revue  de  Psychiatrie,  l.  XV,  n“  2,  p.  70-78,  février  1911. 

Les  renseignements  recueillis  par  les  auteurs  sur  l’urologie  des  paralytiques 
généraux  aux  différentes  périodes  sont  intéressants  surtout  en  ce  sens  qu’ils 
convergent  et  sont  une  traduction  fidèle  de  la  marche  progressivement  cachec¬ 
tique  de  la  paralysie  générale  progressive.  Ils  justifient  l’étude  isolée  d’une 
période  pré-mortelle,  banale  en  elle-même  mais  pleine  d’enseignements  et  qu’on 
doit  bien  différer  des  trois  périodes  classiques  chez  les  paralytiques  généraux. 

E.  F. 

1200)  Les  États  de  Mal  dans  la  Paralysie  générale,  par  Oi.ivier  et 
IloiDARD  (de  Blois).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XV,  n“2,  p.  60-09,  février  1911. 

A  propos  de  trois  observations  dans  lesquelles  les  crises  épileptiformes  furent 
particulièrement  nombreuses  et  pressées,  les  auteurs  envisagent  l’étiologie  de 
l’état  de  mal  dans  la  paralysie  générale  et  ils  discutent  sur  sa  signification. 

E.  F. 

1201)  Syndrome  Paralytique  au  cours  de  l’Épilepsie,  parl*ACTET  Bull,  de 
la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n™  3  et  7,  p.  212  et  267,  mai  et  juillet 
1911. 

Il  s’agit  d’un  épileptique  observé  depuis  onze  ans,  chez  qui  apparaissent  de 
façon  intermittente  les  éléments  consécutifs  du  syndrome  paralytique  et  chez 
qui  existe  un  état  permanent  d’euphorie  très  accentué. 

En  présence  d’un  cas  de  ce  genre,  un  diagnostic  rapide  est  délicat  :  s’agit-il, 
en  effet,  d’épilepsie  simple  ou  bien  de  paralysie  générale? 
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L’épreuve  du  temps,  la  ponction  lombaire  négative,  permettent  d’être  aujour¬ 
d’hui  moins  réservé  et  d’admettre  que  l’on  se  trouve  vraisemblablement  en  pré¬ 
sence  d’un  syndrome  paralytique  transitoire  chez  un  épileptique.  C’est,  en 
somme,  l’apparition  dans  l’épilepsie  d’un  syndrome  dont  l’existence  avait  été 
signalée  déjà,  au  cours  de  l’alcoolisme,  par  Klippel,  sous  le  nom  de  syndrome 
paralytique  fugace.  E.  F. 

1202)  Un  cas  de  Paralysie  générale  tuberculeuse.  Paralysie  générale 
dégénérative  de  Klippel,  par  Pactet  et  Vicounoux.  BuU.  de  la  Soc  clinique 
de  Méd.  mentale,  séance  du  19  décembre  1910,  p,  347. 

MM.  Pactet  et  Vigoureux  montrent  les  préparations  histologiques  provenant 
d’un  malade  qui  avait  été  présenté  à  la  Société  au  mois  de  mai  1909  et  qui, 
porteur  déjà  de  lésions  tuberculeuses  des  ganglions,  est  mort  de  tuberculose 
pulmonaire.  Les  diagnostics  de  démence  précoce  et  de  paralysie  générale  avaient 
été  discutés.  L’examen  histologique  montre  l’existence  d’un  épaississement 
fibreux  de  la  pie-mère  (sans  processus  inflammatoire),  une  dégénérescence  pig¬ 
mentaire  prononcée  des  cellules  nerveuses,  de  la  gliose  de  la  zone  moléculaire 
et  de  la  dégénérescence  hyaline  de  la  paroi  des  artérioles  du  cerveau,  toujours 
sans  processus  inflammatoire.  11  s’agit  donc  d’une  paralysie  générale  dégénéra¬ 
tive  tuberculeuse  (type  Klippel). 

1 203)  Rapport  du  Comité  de  1’  ((  American  neurological  Association  » 
chargé  d’enquêter  sur  la  fréquence  de  l’Aliénation  mentale  chez 
les  Employés  des  compagnies  de  transport,  par  Philip  Coomhs  Knapp, 
Chables-L.  üana,  Hugh-'1'.  Patrick  et  Frank-K.  Fry.  The  Journal  of  Nermus 
and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXVlll,  n“  4,  p.  227-231,  avril  1911 . 

Cette  enquête  a  porté  principalement  sur  la  fréquence  de  la  paralysie  générale  ; 
en  ce  qui  regarde  cette  affection,  les  statistiques  sont  précises  et  ce  sont  ces 
malades  surtout  qui  font  courir  des  dangers  au  public.  Voici  les  conclusions  du 
comité  : 

Un  nombre  considérable  de  cas  de  paralysie  générale  et  d’autres  formes  de 
maladies  mentales  s’observe  chez  les  employés  de  chemin  de  fer. 

Sur  5  832  mesures  d’internement,  60  ont  élé  prises  à  l’égard  d’employés  de 
chemin  de  fer  (plus  de  1  "/»). 

Sur  1905  déments  paralytiques  mâles  vus  et  comptés  dans  les  cliniques 
urbaines,  40  étaient  des  employés  de  chemin  de  fer  (prés  de  4  “/„). 

Sur  2  083  paralytiques  existant  dans  les  asiles,  102  étaient  des  employés  de 
chemin  de  fer  (prés  de  5  "/„). 

Le  médecin  consultant  pour  deux  compagnies  de  chemin  de  fer  a  noté  en 
deux  ans,  parmi  les  employés  de  ces  compagnies,  26  cas  de  maladies  mentales 
dont  15  de  paralysie  générale. 

11  n’a  pas  été  possible  de  découvrir  d’accidents  graves,  avec  mort  d’homme, 
dus  à  l’affection  mentale  des  employés  ;  mais  plusieurs  accidents  sans  consé¬ 
quences  fatales  et  dus  à  cette  cause  ont  été  relevés  et  plusieurs  autres  ont  pu 
être  évités  à  temps. 

Il  est  évident  que  c’est  un  danger  public  que  de  conserver  des  paralytiques  et 
d'autres  aliénés  dans  des  postes  de  chemins  do  fer  et  de  transports  maritimes  où 
se  trouve  engagée  la  responsabilité  personnelle.  Ce  danger  pourrait  être  évité  ou 
du  moins  diminué  s’il  était  procédé,  à  intervalles  rapprochés  et  réguliers,  à 
l’examen  médical  des  employés.  Thoma. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


d20i)  Pièces  anatomiques  et  examen  histologique  du  Cerveau  d’une 
malade  atteinte  de  Paralysie  générale  à  longue  évolution,  par 

ViGouRoux  et  Leroy.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  IV,  n”  3, 
p.  136,  mars  1911. 

Les  préparations  histologiques  concernent  une  malade  présentée  pendant  le 
cours  de  1908. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  54  ans,  atteinte  de  paralysie  générale  et  chez 
laquelle  l’affection  semblait  arrêtée  depuis  douze  ans.  On  constatait,  au  point 
de  vue  mental,  de  l’euphorie  niaise,  de  la  sensiblerie,  l’orientation  et  la  mé¬ 
moire  restant  partiellement  conservées  ;  au  point  de  vue  physique,  de  l’em¬ 
barras  de  la  parole,  de  l’inertie  pupillaire  avec  myosis,  du  tremblement  de  la 
langue  et  des  mains,  de  l’abolition  des  réllexes  rotuliens  avec  légère  incoordina¬ 
tion  motrice  des  jambes. 

Le  26  septembre  1908,  cette  malade  tombe  subitement  à  terre  un  matin, 
sans  connaissance,  pâle,  les  yeux  ouverts,  sans  convulsions,  avec  un  peu 
d’écume  à  la  bouche,  et  elle  meurt  au  bout  de  dix  minutes. 

Les  lésions  du  cerveau  constatées  confirment  le  diagnostic,  et  de  plus  il  existe 
des  lésions  de  la  moelle  Le  diagnostic  complet  est  donc  celui  de  paralysie  géné¬ 
rale  associée. 

Les  constatations  anatomo-pathologiques  relevées  dens  ce  cas  sont  intéres¬ 
santes,  parce  que  certains  auteurs  se  refusent  à,  admettre  l'existence  de  para¬ 
lysie  générale  à  évolution  prolongée.  E.  Feindel. 

1205)  Corps  colloïdes  dans  le  système  Nerveux  central;  leur  présence 
à  la  suite  d’un  Traumatisme  grave  dans  un  cas  de  Démence  Para¬ 
lytique,  par  N. -S.  Yawoek  (de  Philadelphie).  The  Journal  uf  Neroous  and  Mental 
IHsease,  vol.  XXXVIII,  n»  3,  p.  158-163,  mars  1911. 

Dans  le  cas  suivant,  les  corps  colloïdes  furent  trouvés  à  profusion. 

Le  malade,  un  homme  de  couleur,  âgé  de  32  ans,  était  interné  depuis  9  mois 
avec  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  Il  mourut  20  heures  après  avoir  subi 
des  traumatismes  graves  et  répétés  sur  la  tète.  A  l’autopsie,  faite  quelques  heures 
après  la  mort,  on  ne  trouve  pas  d’hémorragie  ni  â  la  surface  du  cerveau,  ni 
dans  sa  substance.  On  constate  l’aspect  habituel  de  la  méningo-encéphalitc 
chronique.  Le  cerveau  fut  placé  dans  la  formaline,  puis  passé  dans  l’alcool. 

Lors  de  l’examen  microscopique,  les  corps  colloïdes  furent  observés  dans  les 
différentes  régions  de  l’encéphale  jusqu’à  la  protubérance.  On  n’en  trouva  pas 
ni  dans  le  cervelet,  ni  dans  la  moelle.  La  région  présentant  la  plus  grande 
abondance  de  ces  corps  colloïdes  était  le  chiasma  optique,  et  à  ce  point  de  vue 
il  est  intéressant  de  remarquer  que  l’œil  gauche  avait  été  arraché,  ce  qui  avait 
dû  exercer  une  traction  considérable  sur  le  chiasma  optique  dans  un  encéphale 
atteint  depuis  longtemps  de  méningo-encéphalite  :  il  ne  semble  donc  pas  impro¬ 
bable  que  des  gaines  nerveuses  aient  été  rompues  et  que  des  particules  de  myé¬ 
line  aient  été  expulsées. 

L’auteur  décrit  minutieusement  la  morphologie  et  la  réaction  histologique  des 
corps  colloïdes  en  question.  Tiioma. 

1206)  Rémission  incomplète  au  cours  de  la  Paralysie  générale,  par 

L.  Liherï  et  Hamel.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  1\',  n"  3,  p  111- 
113,  20  mars  1911 . 

-MM.  Libert  et  Hamel  présentent  une  malade  qui  offre  une  curieuse  dissocia¬ 
tion  des  troubles  mentaux  en  même  temps  qu’une  marche  régressive  de  quelques 
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signes  importants.  La  dj-sarthrie  et  les  idées  de  grandeur  qui  existaient  au 
début  il  y  a  un  an,  ont  disparu.  Les  facultés  syllogistiques  et  la  mémoire  parais¬ 
sent  intactes,  mais  il  existe  une  démence  profonde  des  actes.  La  malade  collec¬ 
tionne  des  objets  disparates,  exécute  des  travaux  de  coulure  absurdes,  elle  est 
malpropre  et  puérilement  coquette.  Le  fond  mental  est  démentiel,  les  appa¬ 
rences,  au  contraire,  sont  sauvegardées.  E.  F. 

1207)  Rémissions  de  la  Paralysie  générale  et  mise  en  liberté  des  Pa¬ 
ralytiques  généraux,  par  TiiiiNBi..  BM.  de  la  Soc.  clinûjue  de  Med.  mentale, 
an  IV,  n"  4,  p.  143-148,  21  avril  1911. 

M.  Trénel  présente  une  femme  paralytique  entrée  dans  un  état  d’incohérence 
complète.  Actuellement  le  retour  à  une  intégrité  mentale  est  en  apparence 
complète  ;  les  signes  physiques  se  réduisent  à  des  troubles  pupillaires.  A  propos 
de  cette  malade,  ainsi  que  deux  autres  présentées  dans  des  séances  anté¬ 
rieures,  se  pose  la  question  difficile  de  la  mise  en  liberté  des  paralytiques  géné¬ 
raux  en  rémission. 

Ces  trois  cas  sont  pour  ainsi  dire  superposables  :  en  dehors  de  très  faibles 
indices  mentaux,  —  appréciables  seulement  pour  la  famille  et  le  médecin  ayant 
suivi  le  malade,  et  qui  échappent  forcément  à  un  examen  superficiel  et  surtout 
à  des  étrangers,  —  il  ne  persiste  que  quelques  troubles  pupillaires  et  réflexes. 

Ils  rentrent  avec  précision  dans  la  définition  :  «  Un  médecin  vous  renarde  les 
yeux,  vous  tape  sur  le  genou  et  vous  déclare  fou.  » 

Ces  trois  malades  sont  réclamées  par  leurs  familles;  l’incertitude  de  l’avenir 
rend  la  décision  médicale  délicate.  E.  F. 

1208)  Le  Salvarsan  dans  la  Paralysie  générale,  par  Uai.ph-C.  II.^mill.  Chi¬ 
cago  Neurologicai  Society,  23  mars  1911 .  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse, 
n»  7,  p.  430,  juillet  1911. 

Histoire  d’un  paralytique  général  paraissant  amélioré  après  trois  injections 
de  salvarsan.  Il  ne  s'agit  peut-être  que  d’une  rémission  comme  il  peut  s’en  pro¬ 
duire  spontanément  dans  cette  affection.  Mais  après  la  première  injection,  il  y 
eut  une  réaction  caractérisée  par  un  état  hallucinatoire;  après  la  seconde  injec¬ 
tion,  confusion  avec  insomnie;  après  la  troisième,  agitation. 

Le  médicament  parait  donc  avoir  agi  énergiquement  sur  l’écorce  du  cerveau 
du  malade.  Thoma. 

1209)  Paralysie  générale  et  «  606  »,  par  A.  Maiuk  (de  Villejuif).  Soc.  clinique 
de  Médecine  mentale,  10  janvier  1911.  Revue  de  Psychiatrie,  février  1911,  p.  84. 

M.  A.  Marie  présente  plusieurs  paralytiques  traités  par  le  «  000  ».  11  rapporte 

20  cas  d’application  thérapeutique  de  ce  genre  sur  des  malades  de  son  service 
(dont  10  paralytiques  généraux)  et  cela  sans  inconvénients,  au  contraire  (trois 
retours  du  réflexe  lumineux  accommodatii,  une  régression  d’un  mal  perforant, 
une  sortie  par  rémission). 

M.  Marie,  s’appuyant  sur  l’innocuité  de  ces  20  cas  d’emploi  de  l’arsénobenzol 
en  piqûres  intramusculaires,  [lense  qu’il  n’y  a  pas  à  cette  thérapeutique  une 
contre-indication  aussi  formelle  (]u’ori  le  croit,  à  la  condition  de  contrôler  les 
résistances  du  malade  (reins,  cœur),  et  de  vérifier  les  réactions  sanguines  et 
céphalo-rachidiennes  par  la  méthode  de  Wassermann. 

Trknel  fait  remarquer  qu’Ehrlichlui-rnôme  a  recommandé  de  ne  pas  employer 
son  produit  chez  les  paralytiques  généraux  ;  il  rappelle  qu’un  cas  de  mort  chez 
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un  paralj'tique  général  a  été  signalé  récemment,  par  intoxication  arsenicale,  à 
la  suite  du  traitement  par  le  «  606  ». 

Lwoff  objecte  que  le  traitement  appliqué  par  M.  Marie  est  encore  trop  récent 
pour  qu’on  puisse  en  tirer  des  déductions  exactes;  il  semble  n’y  avoir  eu  qu’at- 
ténuation  de  certains  symptômes;  seule  une  observation  prolongée  permet, 
dans  la  paralysie  générale,  de  se  rendre  compte  de  la  valeur  de  tel  ou  tel  trai¬ 
tement.  E.  F. 

1210)  L’Amnésie  dans  la  Paralysie  générale,  par  U.  Uenon.  Gazette  des 
Hôpitaux,  an  LXXXIV,  p.  1315,  5  août  1911. 

Ij’amnésie  de  la  démence  paralytique  est  d’abord  rélro-antérograde  dans  sa 
marche,  et  diffuse  ou  localisée  par  rapport  b.  la  vie  du  sujet. 

Quantitativement,  elle  est  plus  ou  moins  profonde  et  elle  peut  être  dite  glo¬ 
bale,  si  on  envisage  la  grande  variété  des  éléments  mnésiques  généralement 
altérés.  Au  point  de  vue  qualitatif,  c’est  une  amnésie  à  la  fois  de  localisation,  de 
reproduction  et  de  fixation.  Dés  le  début  de  la  maladie,  l’amnésie  de  conserva¬ 
tion  et  l’amnésie  de  localisation  sont  souvent  très  apparentes.  Enfin,  cette 
amnésie  est  progressive  dans  son  évolution,  définitive  dans  sa  durée,  et  surtout 
organique  ou  destructive  au  point  de  vue  pathogénique. 

En  fait,  l’amnésie  dans  la  paralysie  générale,  signe  permanent  et  de  consta¬ 
tation  facile,  n’offre  pas,  à  proprement  parler,  de  caractères  pathognomoniques. 
Sans  doute  elle  porte  sur  les  souvenirs  les  plus  variés  (amnésie  globale  et  non 
lacunaire),  mais  ceci  n’est  pas  toujours  aisé  à  apprécier. 

Si  l’amnésie  par  elle-même  ne  paraît  pas  avoir,  dans  la  démence  paralytique, 
de  caractères  qui  lui  soient  réellement  propres,  elle  s’accompagne  de  troubles 
du  jugement  et  de  l’émotivité  qui  constituent  un  état  psychique  pathognomo¬ 
nique  de  la  paralysie  générale.  Et  c’est  cet  étal  mental  seul  qui  permet,  dans 
les  cas  difficiles,  de  faire  le  diagnostic  différentiel  entre  la  démence  paralytique 
et  les  autres  démences  organiques  (démence  avec  lésions  circonscrites,  démence 
syphilitique,  démence  alcoolique,  démence  saturnine,  démence  traumatique,  etc.) 

E.  F. 
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A  l’occasion  de  la  discussion  sur  la  Délimitation  du  Tabes,  qui  doit  avoir  lieu  le 
jeudi  14  décembre  1911 ,  un  certain  nombre  de  présentations  de  malades  tabétiques 
ont  été  faites  dans  la  séance  du  7  décembre.  Ces  présentations,  avec  les  discus¬ 
sions  auxquelles  elles  ont  donné  lieu,  seront  publiées  dans  les  comptes  rendus 
de  la  séance  du  14  décembre. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Sur  le  Traitement  Chirurgical  du  Scapulum  alatum,  parM.  Pikbue 
Duval.  (Présentation  du  malade.) 

La  question  du  traitement  chirurgical  du  scapulum  alatum  ayant  été  soulevée 
à  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  il  m’a  paru  intéressant  de  vous 
apporter  quelques  précisions  sur  le  résultat  de  ces  interventions. 

La  mobilité  extrême  de  l’omoplate  a  pour  résultat  d’empêcher  différents 
mouvements  du  bras  indispensables  pour  l’exercice  d’une  profession  et  même 
pour  le  besoin  de  la  vie  courante.  La  fixation  chirurgicale  de  l’omoplate  permet 
l’utilisation  des  muscles  du  membre  supérieur. 

La  fixation  de  l’omoplate  peut  être  réalisée  : 

1“  Par  la  suture  des  deux  omoplates  par  leur  bord  spinal  (von  Eirelsberg)  ; 

2»  Par  la  suture  d’une  partie  du  tendon  du  grand  pectoral  au  bord  spinal  de 
Vomoplate  (Lange); 
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3“  PfU'  la  suture  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  aux  côtes  sous-jacentes 
(Pierre  üuval). 

Ce  troisième  procédé,  que  j’ai  décrit  dans  la  Revue  de  Chirurgie  (10  jan¬ 
vier  1905,  p,  41),  a  été  employé  par  moi  quatre  fois. 

J’ai  eu  un  échec  complet,  une  amélioration  assez  importante  chez  une  myo- 
[lathique  pour  qu’elle  ait  réclamé  elle-même  la  fixation  de  l’omoplate  gauche 
après  l’opération  droite,  deux  beaux  succès  :  le  premier  chez  un  myopathique 
type  juvénile  d’Erb  qui,  opéré  en  1904,  exerce  le  métier  de  garçon  de  café;  le 
second  chez  le  malade  que  j’ai  l’honneur  de  présenter. 

Ce  cas  ne  concerne  pas  un  myopathique.  Dans  le  scapulum  alatum  isolé, 
le  résultat  opératoire  est  parfait,  mais  l’indication  opératoire  est  tardive  et  n’est 
faite  que  de  l’insuccès  de  la  thérapeutique  médicale  chez  les  rnyopathiques.  La 
valeur  du  résultat  est  subordonnée  à  la  validité  des  membres  supérieurs,  elle  en 
permet  l’utilisation  au  maximum,  L’indication  opératoire  est  destinée  dans  ces 
cas  à  utiliser  le  plus  longtemps  possible  des  membres  supérieurs  peu  valides. 

La  fixation  de  l’omoplate  au  thorax  ne  supprime  pas  le  mouvement  de  son¬ 
nette  de  cet  os;  elle  le  limite  certainement,  mais  l’union  costo-scapulaire  se  fait 
par  un  tissu  fibreux  très  solide  qui  laisse  à  l’omoplate  une  mobilité  suffisante 
pour  le  bon  fonctionnement  du  bras. 

Je  me  permettrai  d’ajouter  qu’au  cours  de  mes  quatre  interventions  j’ai  été 
frappé  par  l’apparence  macroscopique  absolument  normale  du  grand  dentelé 
(couleur,  épaisseur,  contractilité  normales).  J’ai  examiné  histologiquement 
les  fibres  musculaires  du  grand  dentelé,  je  les  ai  trouvées  chaque  fois  nor¬ 
males. 

Le  trapèze  inférieur  et  le  rhomboïde  nu  contraire  étaient  très  atrophiés,  le 
bistouri  les  coupe  presque  sans  les  reconnaître;  ces  muscles  sont  presque  dis¬ 
parus. 

Je  n’ose  dire  que  le  scapulum  alatum  est  dû  à  la  seule  paralysie  du  trapèze 
inférieur  et  du  rhomboïde  avec  intégrité  du  grand  dentelé;  je  me  borne  à  vous 
signaler  des  faits  utiles  peut-être  à  une  discussion  de  la  Société  de  Neurologie. 

M.  Diîjkui.ne.  —  Je  demanderai  à  M.  Duval  de  bien  vouloir  nous  dire  depuis 
combien  de  temps  son  malade  était  atteint  de  paralysie  du  grand  dentelé  lors¬ 
qu’il  l’a  opéré. 

M.  André-Thomas.  —  A  mon  avis,  et  je  crois  que  c’est  aussi  l’avis  de  tous  les 
neurologistes,  on  n’est  autorisé  à  traiter  chirurgicalement  la  paralysie  du  grand 
dentelé  que  lorsque  celle-ci  a  trop  duré  et  a  résisté  à  tous  les  moyens  médicaux. 
Il  y  a  des  paralysies  qui  ne  guérissent  qu’au  bout  de  plusieurs  mois  ou  même 
davantage.  Le  malade  ([ue  M.  Duval  a  opéré,  sur  la  demande  de  M.  Guillain, 
aurait  pu  attendre  l’intervention  plus  longtemps,  puisque  sa  paralysie  ne  remon¬ 
tait  qu’à  trois  mois. 

Le  résultat  opératoire  que  nous  présente  M.  Duval  est  très  remarquable, 
mais  s’agit-il  bien  d’un  résultat  opératoire?  J’en  doute.  En  fixant  l’omoplate 
sur  les  côtes,  M.  Duval  a  eu  pour  but  de  l’immobiliser;  or,  aujourd’hui  elle  n’est 
nullement  immobilisée  et  pendant  l’élévation  du  bras,  qui  se  fait  également 
bien  des  deux  côtés,  le  mouvement  de  sonnette  a  lieu  du  côté  malade  comme  du 
côté  sain.  La  restauration  des  mouvements  me  paraît  duc  avant  tout  à  la  guéri¬ 
son  spontanée,  et  il  est  très  heureux  pour  le  malade  que,  contrairement  au  but 
proposé,  la  suture  n’ait  pas  tenu  et  se  soit  relâchée.  11  serait  intéressant  de 
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connaître  l’état  électrique  actuel  des  muscles,  et  de  le  comparer  avec  celui  qui  a 
dû  être  pris  avant  l’intervention.  11  est  regrettable  que  nous  ne  puissions  être 
l’enseignés  à  cet  égard. 

II.  Syndrome  de  Basedow.  Exophtalmie  unilatérale  gauche, 

par  M.  Koenig.  (Présentation  de  la  malade.) 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  une  jeune  dame  âgée  de  30  ans,  qui 
à  la  suite  d’émotions  violentes  a  été  atteinte  il  y  a  deux  mois  de  tachycardie  et 
de  tremblement  généralisé,  mais  plus  accentué  aux  mains  et  aux  pieds.  Cette 
malade  a  fait  l’objet  d’une  leçon  de  M.  le  professeur  Üejerine  à  l’une  de  ses 
polycliniques  du  mardi  à  la  Salpêtrière.  Après  l’avulsion  d’une  dent  de  sagesse 
du  côté  gauche,  on  s’est  aperçu  dans  son  entourage  que  l’œil  gauche  faisait 
saillie.  Son  caractère  s’était  modifié  et  il  y  a  eu  divers  troubles  psychiques.  — 
Actuellement  on  constate  les  symptômes  suivants  ;  il  existe  un  tremblement 
vibratoire  à  oscillations  menues  et  rapides.  Le  pouls  radial  atteint  parfois 
■130  pulsations  à  la  minute.  Cette  excitation  circulatoire  se  retrouve  dans  la 
sphère  des  vaisseaux  du  cou.  Il  y  a  aussi  des  battements  dans  la  région  abdo¬ 
minale.  L’auscultation  du  cœur  et  des  vaisseaux  ne  révèle  aucune  lésion  orga¬ 
nique.  La  glande  thyroïde  n’est  pas  très  développée  ;  néanmoins,  on  constate 
un  élargissement  très  net  de  la  base  du  cou.  La  malade  se  plaint  de  bouffées 
de  chaleur  qui  envahissent  le  visage,  notamment  à  la  face  gauche.  A  cet 
endroit  il  y  a  des  phénomènes  d’hyperthermie  transitoires.  Tels  sont  les 
troubles  vaso-moteurs. 

On  note  une  exophtalmie  assez  prononcée  de  l'œil  gauche,  accompagnée  du 
signe  de  Stelwag  et  du  signe  de  de  Graefe.  Ce  dernier  est  très  nettement  mis  en 
évidence.  Quand  on  sollicite  le  mouvement  d’abaissement  du  globe,  on  voit  la 
paupière  supérieure  subir  un  certain  degré  de  rétraction  ;  à  ce  moment  le  phé¬ 
nomène  de  dissociation  commence  à  se  produire;  la  paupière,  qui  en  temps  nor¬ 
mal  reste  sur  le  bord  scléro-cornéen,  s’en  sépare  et  laisse  apparaître  sur  toute 
sa  ligne  la  conjonctive  bulbaire.  Au  niveau  de  la  ligne  médiane,  il  se  produit  un 
temps  d’arrêt,  puis  elle  reprend  son  mouvement  de  descente.  Tel  est  et  doit 
être  le  signe  de  de  Graefe  dans  toute  sa  pureté.  L’œil  droit  est  normal. 

ha  convergence  fait  défaut.  Les  pupilles  sont  normales.  Il  n’y  a  pas  de 
lésions  ophtalmoscopiques,  on  note  seulement  une  pulsation  de  la  veine  cen¬ 
trale  de  la  rétine. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  ce  cas,  c’est  l’unilatéralité  de  l’exophtalmie.  En  par- 
'^ourant  la  littérature,  je  n’en  ai  relevé  qu’une  quinzaine  d’exemples. 

Kt,  fait  intéressant  à  signaler,  dans  la  plupart  d’entre  eux  les  auteurs  qui  les 
mentionnés  ont  constaté  un  degré  d’hypertrophie  plus  apparent  au  lobe  du 
corps  thyroïde  correspondant  ii  l’œil  atteint  d’exophtalmie.  11  resterait  à  éluci- 
oer  l’interprétation  qu’on  peut  tirer  de  cette  particularité. 

Certains  auteurs  refusent  de  reconnaître  la  maladie  de  lîasedow  dans  les  cas 
où  l'exophlalmie  était  unilatérale. 

Avec  M.  Terson,  qui  a  cité  quelques  exemples  d’unilatéralité  de  l’exophtal- 
je  dirai  qu’on  ne  saurait  trop  réagir  contre  cette  tendance  erronée, 
puisque  même  chez  notre  malade,  qui  pourtant  présentait  les  symptômes  géné¬ 
raux  habituels  du  syndrome  de  Itasedow,  la  maladie  a  été  méconnue  avant  son 
Cùtrée  à  la  consultation. 

En  terminant,  je  me  permettrai  de  soumettre  îi  la  Société  quelques  observa- 
rons  qui  m’ont  été  suggérées  par  les  nombreux  examens  que  j’ai  faits  de  ma- 
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ladie  de  Basedow.  Beu  de  maladies  nerveuses  sont,  autant  que  celle-ci,  dotées 
de  signes  nombreux  et  de  valeur  inégale  :  signe  de  Stelwag,  signe  de  Mœbius, 
signe  de  de  Graefe,  signe  de  .lellineck,  qui  est  une  pigmentation  particulière  de 
la  peau  des  paupières  et  qui  n’existe  d’ailleurs  pas  chez  notre  malade.  A  vrai 
dire,  le  signe  de  Mœbius  ne  saurait  être  considéré  comme  un  signe  pathogno¬ 
monique  du  syndrome  basedowien,  la  convergence  fait  défaut  dans  toutes  les 
exophtalmies.  Et  à  mon  avis  le  signe  de  Stelwag  parait  bien  se  confondre  avec 
le  signe  de  de  Graefe  dont  l’existence  est  intimement  liée  à  la  rétraction  de  la  pau¬ 
pière  supérieure.  Que  serait  le  signe  de  de  Graefe  sans  cette  spasmodicité  de  la 
paupière  ?  Je  doute  qu’il  existe  des  cas  d’exophtalmie  basedowienne  où  le  seul 
signe  de  Stelwag  soit  le  symptôme  unique  à  l’exclusion  d’un  degré  plus  ou 
moins  prononcé  de  signe  de  de  Graefe,  autrement  dit  de  dissociation  du  mouve¬ 
ment  d’abaissement.  Quoi  qu’il  en  soit,  voici  un  cas  très  net  de  syndrome  de 
Basedow  avec  exophtalmie  unilatérale,  en  l’absence  complète  de  tous  symp¬ 
tômes  de  l’autre  œil,  et  où  le  signe  de  de  Graefe  est  très  net. 

M.  DK  Lapersonne.  —  La  très  intéressante  observation  de  M.  Kœnig  constitue 
bien  un  cas  fruste  de  maladie  de  Basedow  par  l’unilatéralité  de  l’exophtalmie. 
Ces  faits  sont  rares  et  pour  ma  part  je  n’en  ai  observé  que  4  cas  :  le  dernier  se 
rapportant  à  une  jeune  femme  dont  nous  conservons  la  chromophotographie  à  la 
clinique  ophtalmologique  de  l’Hôtcl-Dieu.  Ce  dernier  cas  a  été  sensiblement  amé¬ 
lioré  par  le  sérum  de  Hallion. 

Un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques,  chez  le  malade  deM.  Kœnig,  c’est 
le  signe  de  de  Graefe  qui  est  des  plus  nets  et  qui  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le 
signe  de  Stellwag,  rétraction  de  la  paupière  supérieure  par  contracture  du  rele- 
veur. 

M.  Kqenig.  —  Le  signe  de  Stelwag  est  un  bon  moyen  de  diagnostic,  mais  il 
faut  donner  la  prépondérance,  comme  valeur  clinique,  au  signe  de  de  Graefe. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  11  est  difficile  d’affirmer  l’unilatéralité  de  l’exorbi- 
tisme.  On  y  arrive  parfois  en  examinant  les  malades  de  profil  ;  cependant  on 
peut  toujours  se  demander  si  l’exophtalmie  n’est  pas  bilatérale  avec  prédomi' 
nance  plus  ou  moins  accusée  d’un  côté. 

M.  Koenig.  —  Le  masque  indiqué  par  M.  Ballet  pour  s’assurer  de  l’existence 
de  l’exophtalmle  peut  être  utilement  employé.  Vue  de  côté,  la  saillie  du  globe 
est,  en  effet,  plus  manifeste. 

M.  Souques.  —  Peut-on  rencontrer  le  signe  de  de  Graefe  en  dehors  de  toute 
exophtalmie  pathologique  ou  physiologique?  Par  «  physiologique  »,  j’entends 
l'exorbitis  chez  des  gens  normaux  qui  ont  des  yeux  gros  et  saillants.  En 
d’autres  termes,  le  signe  de  de  Graefe  n’est-il  pas  toujours  lié  à  un  degré  plus 
ou  moins  marqué  d’exorbitis,  et  n’est-il  pas  déterminé  par  lui? 

M.  Koiînig.  —  Il  est  difficile  d’établir  un  critérium  pour  les  exophtalmies.  L® 
signe  de  de  Graefe  n’est  pas  en  rapport  proportionnel  avec  le  degré  plus  ou  moins, 
prononcé  de  l’exophtalmie.  11  y  a  des  cas  où  celle-ci  est  très  peu  apparente  dans 
lesquels  on  relève  le  signe  de  de  Graefe. 
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M.  Henry  Meiob.  —  Dans  les  cas  de  maladie  de  Dasedow  avec  exophtalmie 
unilatérale,  M.  Kœnig  a-t  il  constaté  des  signes  de  paralysie  faciale  du  côté  de 
l’exophtalmie? 

M.  KasNiG.  —  Je  n’ai  pas  constaté  d’hémiplégie  faciale  dans  les  cas  que  j’ai 
observés. 

M.  Pierre  Marie.  —  La  malade  de  M.  Kœnig  a-t-elle  été  soumise  au  traite¬ 
ment  par  les  rayons  X  ?  Celui-ci  nous  a  donné  des  résultats  intéressants. 

M.  Koknig.  —  Comme  traitement,  nous  avons  employé  jusqu’ici  les  injections 
hypophysaires.  Les  résultats  obtenus  par  les  rayons  X  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Marie  sont  encourageants  et  nous  ne  manquerons  pas  d’en  faire 
bénéficier  notre  malade. 

111.  Paralysie  nucléaire  bilatérale  de  la  VT  paire,  par  M.  Kqe.mg. 

(Présentation  de  malade.) 

Je  présente  au  nom  de  M.  Michel  Regnard  et  au  mien  un  autre  malade  venu 
^  la  consultation  de  M.  le  professeur  Dejerine.  C’est  un  homme  de  40  ans,  qui 
ûu  mois  de  juin  dernier  a  commencé  à  avoir  de  la  diplopie.  L’œii  gauche  s’est 
mis  à  dévier  en  dedans  ;  trois  semaines  après,  l’œil  droit  a  été  pris  à  son  tour. 

C’est  en  très  peu  de  temps  que  les  deux  yeux  ont  pris  la  position  qu’ils  occu¬ 
pent  aujourd’hui.  Les  deux  yeux  sont  déviés  en  dedans,  l’œil  gauche  dépasse  la 
commissure  interne.  11  existe  un  fort  degré  de  contracture  du  droit  interne 
gauche,  phénomène  sur  lequel  M.  le  professeur  Dejerine  a  attiré  l’attention.  On 
trouve,  dans  sa  Sémiologie  des  maladies  nerveuses,  un  cas  analogue.  L’impo¬ 
tence  fonctionnelle  des  deux  droits  externes  est  absolue  ;  tous  les  autres  mou¬ 
vements  d’élévation  et  d’abaissement  sont  conservés.  Rien  au  fond  de  l’œil. 

Il  y  a  du  nystagmus.  Les  pupilles  réagissent  ô  la  lumière.  La  paralysie  com¬ 
plète  localisée  aux  deux  seules  VI"'  paires  et  présentant  ce  tableau  clinique 
"'  est  pas  commune.  Les  auteurs  n’ont  relevé  qu’un  cas  de  von  .Millingen  survenu 
^u  cours  de  l’influenza. 

Quel  est  le  siège  de  la  lésion  ?  Comme  dans  la  plupart  de  ces  cas,  la  question 
^c  localisation  peut  soulever  des  controverses. 

ha  réalisation  anatomique  n’a  pas  toujours  confirmé  les  prévisions.  La  lésion 

probablement  d’origine  nucléaire. 

Il  est  peu  vraisemblable  qu’une  plaque  de  méningite  située  entre  les  deux 
Icônes  de  la  VI",  au  sillon  bulbo-protubérantiel,  ait  pu  les  influencer  sans  donner 
lieu  à  d’autres  symptômes. 

Radiculalgie  Brachiale  d’origine  Syphilitique,  diagnostic  pré¬ 
coce,  guérison,  par  MM.  J.  Dejerine,  J.  Jumentié,  M.  Regnard. 

Observation.  —  Sp...,  homme  âgé  de  35  ans,  vient  à  la  consultation  de  la 
^ftlpêtrière  pour  des  douleurs  violentes  du  bras  droit,  durant  depuis  environ 
*Ieux  mois  et  qui  l’ont  obligé  à  interrompre  son  métier  de  déménageur. 

U  s’agit  d’un  individu  particuliérement  robuste  et  musclé,  habitué  depuis 
^''Ogtemps  &  faire  des  métiers  de  force. 

h’interrogatoire  ne  révéle  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  hérédi- 
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taires  ;  son  père  est  mort  d’un  accident;  sa  mère  est  vivante  et  bien  portante  ; 
il  a  six  frères  et  smurs  en  bonne  santé. 

Lui-même  semble  n’avoir  eu  aucune  maladie  dans  le  courant  de  son  exis¬ 
tence.  Depuis  l’ilge  de  18  uns  il  a  des  babltudes  éthyliques  assez  prononcées 
(vin,  alcool)  et  prend  jusqu’à  dix  absinthes  par  jour;  il  présente  du  reste  du 
tremblement  très  accentué  des  mains,  mais  n’accuse  aucun  symptôme  d’in¬ 
toxication  du  côté  du  foie  ni  de  l’appareil  digestif.  11  est  très  fumeur.  11  nie  la 
syphilis,  mais  semble  cependant  avoir  des  antécédents  très  nets  de  spécificité  : 
il  se  souvient  en  effet  qu’il  y  a  dix-huit  ans  il  a  eu  mal  dans  la  bouche  et  dans 
la  gorge  ;  en  même  temps  une  éruption  de  t  boutons  rouges  »  serait  apparue 
sur  le  visage  et  le  thorax.  .\  la  même  époque  il  aurait  eu  de  fortes  migraines  et 
ses  cheveux  seraient  tombés,  .\yant  été  alors  consulter  à  l’hôpital  Cochin,  on  ne 
lui  prescrivit,  dit-il,  (lu’un  purgatif.  Marié  depuis  deux  ans,  il  n’a  pas  eu  d’en¬ 
fants  et  sa  femme  a  eu  un  avortement  à  3  mois  d’une  grossesse  gémellaire.  A 
l’examen  de  la  bouche,  on  constate  de  grosses  plaques  de  Icucoplasie  sur  la  mu¬ 
queuse  des  joues  à  droite  et  à  gauche. 

Ce  malade  vient  à  l’hôpital  le  7  novembre  pour  des  douleurs  siégeant  dans 
le  bras  droit  et  datant  de  deux  mois  environ  ;  le  début  semble  avoir  été  pro¬ 
gressif,  toutefois  un  traumatisme  de  l’épaule  paraît  avoir  joué  un  certain 
rôle  dans  l’apparition  de  certains  symptômes,  comme  nous  le  verrons  tout  à 
l’heure.  Ces  douleurs,  comme  Sp...  l’indique,  siègent  uniquementsur  la  face  pos- 
téro-externe  du  bras  et  de  l’avant-bras  ainsi  que  derrière  l’omoplate  ;  jamais  il 
n’en  a  ressenti  dans  le  reste  du  membre.  La  topographie  douloureuse  répond  au 
territoire  sensitif  des  V‘,  Vi”  et  Vil'  racines  cervicales.  Ces  douleurs  ont  un  carac¬ 
tère  continu,  elles  ne  cèdent  pas  la  nuit  et  tiennent  le  malade  éveillé;  elles  ont 
un  caractère  névralgique.  Le  malade  a  remarqué  qu’elles  étaient  exagérées  par 
l’elîort,  la  toux,  l’éternuement,  etc  La  pression  des  masses  musculaires  n’est 
pas  douloureuse,  mais  par  contre  on  réveille  une  douleur  très  vive  au  niveau  du 
creux  sus-claviculaire  en  comprimant  l’émergence  des  racines  cervicales  droites. 

A  l’examen  du  bras  on  ne  remarque  rien  de  particulier,  il  ne  semble  pas  y 
avoir  d’atrophie  musculaire  ;  la  peau  a  une  coloration  normale  et  il  n’y  a  pas 
de  différences  de  température  d'un  bras  à  l’autre. 

La  force  musculaire  semble  presque  normale  :  peut-être  le  triceps  est-il  un 
peu  affaibli,  mais  il  faut  tenir  compte,  dans  cette  recherche,  de  la  douleur 
r|ue  réveillent  ces  mouvements  :  en  tout  cas,  la  force  dans  les  fléchisseurs  de  la 
main  est  absolument  intacte. 

Un  examen  électrique  de  ces  muscles  a  été  fait  par  M.  le  docteur  Huet,  le 
13  novembre,  et  a  montré  que  nulle  part  il  n’y  avait  de  Dit  et  que  les  réactions 
étaient  bonnes  ou  assez  bonnes  en  quantité  pour  :  trapèze  dans  ses  diverses 
parties,  rhomboïde,  sus-épineux,  grand  dentelé,  grand  pecloral,  deltoïde, 
biceps,  triceps  dans  ses  trois  parties,  long  supinateur,  extenseurs  et  fléchisseurs 
des  doigts,  muscles  de  la  main.  Toutefois  il  existait  de  la  DH  partielle  localisée 
au  grand  dorsal  :  nous  verrons  tout  à  l’heure  si  on  ne  peut  trouver  une  explica¬ 
tion  de  ce  fait. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  du  membre  supérieur  droit  semblent  intucls, 
comme  du  reste  ceux  du  brus  opposé  et  des  membres  inférieurs 

Nous  avons  signalé  les  troubles  sensitifs  et  objectifs  localisés  à  C’’,  C“,  CL  A  l’en¬ 
trée  du  malade  à  l’hôpital,  le  8  novembre,  on  no  trouve  aucun  trouble  objectif  net- 

La  ponction  lombaire  pratiquée  le  11  novembre  montre  un  liquide  clair,  non 
hypertendu,  mais  présentant  une  forte  augmentalion  de  l’albumine  et  une  lyin- 
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phocytose  très  notable.  La  réaction  de  Wassermann  rechercbée  dans  ce  liquide 
est  fortement  positive. 

Jusqu’à  ce  moment  aucun  traitement,  en  dehors  du  traitement  symptoma¬ 
tique,  n’avait  été  institué  et  les  douleurs  nu  lieu  de  céder  augmentaient  d’inten¬ 
sité;  le  malade  éprouvait  des  sensations  de  fourmillements  dans  le  pouce  et 
l’index  et  un  nouvel  examen  de  la  sensibilité  montrait  une  bande  d’hypoesthésie 
très  nette  dans  le  territoire  de  C%  G",  CL  11  s’agissait  donc  d’une  radiculite 
spécifique. 

Un  traitement  mercuriel  est  alors  institué  sous  forme  d’injections  intravei¬ 
neuses  de  cyanure  de  Ilg  ;  il  doit  être  suspendu  au  bout  de  3  injections,  le  ma¬ 
lade  ayant  de  la  diarrhée  ;  il  est  repris  au  bout  de  2  jours  et  il  amène  rapide¬ 
ment  une  sédation  des  phénomènes  douloureux,  et  actuellement  (7  décembre) 
nous  présentons  ce  malade  guéri.  Les  phénomènes  sensitifs,  même  la  douleur  à 
la  pression  des  racines  cervicales,  ont  disparu  ainsi  que  la  bande  d’hypoosthosie, 
et  le  malade  ayant  retrouvé  toute  la  force  do  son  bras  va  sortir  de  l’hôpital. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  cette  observation  c’est  avant  tout  l’époque  (proche  du 
début)  à  laquelle  il  nous  a  ôté  donné  d’examiner  ce  malade  et  où,  avec  les  seuls 
caractères  de  la  douleur;  exagération  par  les  efforts,  la  toux,  l’éternuement,  etc., 
réveil  par  la  pression  de  l’émergence  des  racines,  topographie  dans  le  territoire 
des  cervicales  supérieures,  le  diagnostic  de  lésions  radiculaires  pouvait  être  posé. 

Il  ne  s’agissait  du  reste  pas  à  ce  moment  d’une  radiculite  à  proprement 
parler,  mais  bien  d’une  radiculalgie . 

C’est  en  effet  généralement  à  un  stade  plus  avancé  de  l’affection  que  l’on  voit 
ces  malades,  alors  môme  quelquefois  que  les  troubles  trophiques  se  sont  déjà 
installés  et  que  certaines  masses  musculaires  sont  atrophiées  ;  on  comprend  en 
effet  que  l’on  puisse  méconnaître  la  cause  de  ces  douleurs  et  il  est  certain  que 
chez  ce  malade,  si  on  n’avait  pas  eu  l’attention  éveillée,  on  aurait  pu  penser  à 
des  douleurs  névralgiques  ou  rhumatismales;  le  traumatisme  auquel  faisait 
allusion  le  malade  pouvait  encore  contribuer  à  égarer  le  diagnostic.  Nous  ne 
saurions  donc  trop  insister  sur  la  valeur,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  de  ces 
douleurs  radiculaires. 

Chez  ce  malade,  on  voit  que  ce  diagnostic  précoce  était  particulièrement  im¬ 
portant,  étant  donnée  la  cause  de  la  radiculite  que  nous  a  révélée  la  ponction 
lombaire  par  la  constatation  d’une  lymphocytose  abondanle  et  d’une  réaction 
de  Wassermann  positive.  Le  traitement  a  pu  en  efl'et  donner  son  plein  effet,  les 
lésions  n’ayant  pas  encore  eu  le  temps  de  devenir  définitives. 

Un  dernier  point,  assez  curieux  celui-là,  c’est  la  constatation  de  la  réaction  de 
dégénérescence  dans  le  grand  dorsal  du  côté  correspondant,  alors  qu’elle 
manque  dans  les  autres  muscles  ;  il  est  très  probable  qu’il  faut  chercher  l’expli¬ 
cation  de  ce  fait  dans  le  traumatisme  que  le  malade  reçut  sur  la  partie  posté¬ 
rieure  de  l’épaule  quelque  temps  auparavant  en  montant  nn  piano  ;  il  y  a  vrai¬ 
semblablement  eu  là  une  atteinte  directe  du  nerf  du  grand  dorsal. 

V.  Tumeur  de  l’Hypophyse  et  Infantilisme  (Infantilisme  d’origine 
hypophysaire),  par  MM.  Souques  et  Chauvet  (1). 

Voici  un  malade,  âgé  de  27  ans,  atteint  à  la  fois  de  tumeur  de  l’hypophyse  et 
d’infantilisme. 

(1)  L’observation  dolaillîe  et  les  commentaires  qu’elle  comporte  seront  publiés  dans 
la  Nouvelle  Iconographie  de  la  SulpHridre,  avec  images  pliotograpliiques  et  radio"ra- 
Phiques.  ” 
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Les  signes  de  tumeur  ont  apparu  à  l’âge  de  8  ans,  sous  forme  de  céphalée,  de 
vomissements  et  de  cécité  unilatérale.  Plus  tard,  après  une  phase  d'hémianopsie 
temporale  de  l’œil  sain,  la  cécité  est  devenue  bilatérale  et  complète.  Actuelle¬ 
ment,  l’examen  radiographique  révèle,  en  outre,  un  élargissement  notable  de  la 
selle  turcique. 

A  partir  de  l’âge  de  10  ans,  ce  malade  a  cessé  de  grandir.  La  puberté  ne  s’est 
pas  faite.  De  18  â  25  ans,  â  la  suite  d’une  diminution  des  troubles  cérébraux,  il 
a  grandi  de  8  centimètres.  Actuellement,  il  mesure  1  m.  27  et  pèse  29  kilogr.  500, 
taille  et  poids  d’un  enfant  de  11  à  12  ans.  Les  organes  génitaux  sont  rudimen¬ 
taires  et  les  caractères  sexuels  secondaires  font  défaut.  Il  n’y  a  pas  d’adipose  ni 
d’infiltration  myxœdémateuse.  Les  épiphyses  no  sont  pas  soudées  aux  dia- 
physes,  par  suite  de  la  persistance  du  cartilage  de  conjugaison. 

La  succession  des  troubles  morbides  montre  que  l’infantilisme  est  ici  sous  la 
dépendance  de  la  lésion  hypophysaire.  11  existe  dans  la  littérature  quelques 
rares  cas  analogues,  compliqués  ou  non  d’adipose,  avec  ou  sans  autopsie. 
D’autre  part,  Cushing,  Aschner  ont  pu  reproduire  expérimentalement,  par 
l’ablation  de  l’hypophyse  chez  les  animaux,  le  syndrome  infantilisme.  Lorsque 
cette  ablation  est  pratiquée  chez  les  animaux  jeunes,  ceux-ci  cessent  de  grandir. 
Chez  les  animaux  adultes  on  peut  voir,  à  la  suite,  une  régression  atrophique 
des  organes  génitaux  et  la  chute  du  système  pileux. 

Ces  résultats  sont  comparables  à  ce  qui  se  passe  chez  l’homme.  Si  la  tumeur 
de  l’hypophyse  survient  avant  la  puberté,  on  a  le  syndrome  infantilisme  propre¬ 
ment  dit;  si  elle  survient  dans  l’âge  adulte,  on  peut  voir  apparaître  les  carac¬ 
tères  de  l’infantilisme  régressif. 

L’hypothèse  la  plus  probable,  pour  expliquer  cette  dystrophie,  consiste  â 
invoquer  l’insuffisance  de  la  glande  pituitaire.  La  lésion  des  autres  glandes  endo¬ 
crines,  lorsqu’elle  existe,  est  secondaire  à  celle  de  l’hypophyse. 

M.  IIenhy  Meiok.  —  S’il  existe  des  arguments  valables  permettant  de  supposer 
que  les  altérations  de  l’hypophyse  peuvent  être  mises  en  cause  dans  certains 
états  d’infantilisme,  il  est  certain  cependant  qu’on  ne  les  rencontre  pas  chez 
tous  les  infantiles.  Par  contre,  l’insuffisance  fonctionnelle  des  glandes  génitales 
marche  toujours  de  pair  avec  ce  syndrome  clinique. 

VL  De  l’Extension  du  gros  Orteil  provoquée  par  la  recherche  du 

Signe  de  Kernig,  dans  les  Paralysies  Organiques  avec  contracture, 

par  M.  Louhe.  (Présentation  de  malade.) 

.l’ai  l’honneur  de  présenter  â  la  Société  de  Neurologie  un  malade  chez  lequel 
on  peut  mettre  en  évidence  un  petit  signe,  non  encore  décrit,  de  paralysie  orga¬ 
nique  avec  contracture. 

Il  s’agit  de  la  provocation  de  l'extension  du  gros  orteil,  sur  le  membre  contrac¬ 
turé,  par  la  recherche  du  signe  de  Kernig. 

Le  malade  que  je  présente  est  atteint,  depuis  plus  de  deux  ans,  d’une  hémiplégie 
droite,  offrant  l’ensemble  des  signes  ordinaires  des  hémiplégies  spasmodiques  et, 
notamment,  le  signe  de  llabinski. 

Lor.sque  le  malade  est  couché,  les  orteils  sont  le  plus  souvent  en  position 
sensiblement  normale. 

Si  l’on  fait  asseoir  le  malade,  on  constate,  du  côté  hémiplégique  et  aussi  un 
peu  du  côté  sain,  une  légère  flexion  du  genou,  comme  il  arrive  chez  les  malades 
présentant  le  signe  de  Kernig  ;  â  ce  moment,  les  orteils  conservent  encore, 
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(l’ordinaire,  leur  position  normale.  Si,  ensuite,  on  s’efforce  de  réduire  cette 
flexion  du  genou,  comme  dans  la  recherche  du  siyne  de  Kernig,  on  constate  alors 
que  la  réduction  est  possible,  quoiqu’un  peu  difficile  et  douloureuse,  et  en 
même  temps  on  observe  une  différence  Ircis  nette  dans  l’attitude  des  deux 
orteils  :  du  côté  non  hémiplégique,  position  normale  ou  tendance  à  peine  mar¬ 
quée  à  l’extension;  du  côté  hémiplégique,  au  contraire,  état  très  net  d'hyper¬ 
extension  paroxystique  du  gros  orteil.  A  ce  moment,  si  l’on  examine  de  profil  les 
deux  orteils,  on  observe  que  l’orteil  du  côté  hémiplégique  forme  avec  l’orteil  du 
côté  opposé  un  angle  ohtus,  largement  ouvert  en  haut,  et  dont  le  degré  d’écar¬ 
tement  paraît  proportionnel  à  l’intensité  de  la  contracture  du  membre  hémi¬ 
plégique. 

Ce  signe  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  depuis  plusieurs  mois,  sur 
cinq  malades  atteints  d’hémiplégie  ou  de  paraplégie  organiques  avec  contrac¬ 
ture,  nous  paraît  présenter  quelque  intérêt,  d’ahord  parce  qu’il  est  nettement  et 
objectivement  vérijiable,  ensuite  parce  qu’il  peut  servir  au  diagnostic  différentiel 
d’un  état  de  paralysie  spasmodique  vraie  avec  une  fausse  contracture  hystérique 
ou  simulée;  enfin,  parce  que,  n’étant  pas  subordonné,  dans  son  apparition,  à  la 
persistance  de  la  sensibilité  cutanée,  il  pourrait  apporter  un  élément  précieux 
de  diagnostic  positif,  dans  certains  cas  où,  par  exemple,  le  signe  de  Babinski 
viendrait  à  faire  défaut,  par  suite  de  l’insensibilité  de  la  semelle  plantaire. 

M.  l'.-E  Weill,  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  dans  la  séance  du  2  no¬ 
vembre  dernier,  a  signalé,  chez  des  mèningi tiques,  un  signe  analogue,  qu'il  con¬ 
sidère  comme  un  mouvement  de  défense  contre  la  douleur  provoquée  par  la 
recherche  du  signe  de  Kernig,  lorsque  ce  signe  est  positif.  La  plupart  de  ses 
malades  ne  présentaient  pas  le  signe  de  Babinski. 

Chez  les  malades  que  j’ai  observés,  j’ai  été,  au  contraire,  frappé  du  remar¬ 
quable  parallélisme  constaté  entre  l’extension  provoquée  par  la  recherche  du 
Kernig  et  le  signe  de  Babinski.  Hans  deux  hémiplégies  spasinodiques,  sans 
signe  de  Babinski,  je  n’ai  pu  mettre  en  évidence  l’extension  de  l’orteil  provo¬ 
quée  par  la  recherche  du  Kernig.  Chez  un  hémiplégique  atteint  vraisemblable¬ 
ment  de  pachyméningite  hémorragique,  avec  variabilité  notable  des  symptômes, 
j’ai  vu,  au  cours  d’une  crise  d’hypertonie,  apparaître  nettement,  à  la  fois,  le 
signe  de  Babinski  et  le  signe  de  l’extension  de  l’orteil  par  la  recherche  du 
Kernig  :  la  réduction  de  la  flexion  du  genou  était  d’ailleurs  facile  et  indolore. 
I^uis,  k  la  suite  d’une  amélioration  qui  persiste  encore,  le  signe  de  Babinski  a 
disparu  et,  parallèlement,  la  recherche  du  Kernig  a  cessé  de  provoquer  l’exten¬ 
sion  du  gros  orteil. 

Lorsqu’on  recherche  le  signe  de  Lasègue  ou  le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc,  on  observe  la  même  extension  du  gros  orteil  :  on  conçoit,  en 
effet,  que  ces  signes,  entraînant  la  flexion  du  membre  inférieur  sur  le  tronc, 
peuvent  être  considérés,  à  cet  égard,  comme  des  équivalents  du  signe  de  Kernig. 
Quelquefois,  mais  non  toujours,  la  production  d’un  effort  du  côté  malade  ou 
même  du  côté  sain  (par  exemple  l’épreuve,  au  dynamomètre,  de  la  main  droite 
*5u  de  la  main  gauche),  provoque  l’extension  de  l’orteil  du  côté  hémiplégique, 
l’endant  la  marche,  le  malade  ne  présente  pas  de  «  Dauer-Babinski»  . 

Nous  pensons,  en  résumé,  qu’il  s’agit  là  d’un  fait  de  syncinésie  anormale,  sans 
équivalent,  au  niveau  du  gros  orteil,  chez  le  sujet  sain,  et  qui  paraît  relever, 
dans  son  existence  et  dans  sa  forme,  de  l’hypertonie  et  de  la  tendance  à  l’ex- 
Ifinsion  du  gros  orteil,  qu’on  observe  chez  les  sujets  dont  le  faisceau  pyramidal 
«8t  irrité. 
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VU.  Hémichorée  organique  très  améliorée  par  le  «  606  »,  par  MM.  Henri 
Dufour  et  Alfred  Lévi.  (Présenlatiori  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  a  depuis  quatre  mois  une  hémi¬ 
chorée  localisée  au  côlé  droit.  Elle  est  Agée  de  18  ans  et  n’a  jamais  eu  de  mala¬ 
die  antérieure.  Dans  ses  antécédents  on  note  que  son  père  est  mort  paralysé  à 
l’hôpital  et  qu’un  frère  ainé  est  mort  tout  jeune  de  méningite. 

Les  mouvements  d’hémichorée  ont  apparu  progressivement,  et  à  l’entrée  de  la 
malade  à  l’hôpital,  le  5  novembre,  ils  étaient  particulièrement  intenses  aux 
extrémités  des  membres,  doigts  et  avant-bras  pour  le  supérieur,  orteils  pour 
l’inférieur. 

Il  n’y  a  chez  cette  femme  aucun  autre  signe,  ni  petit,  ni  grand,  d’une  pertur¬ 
bation  du  faisceau  pyramidal;  malgré  cela  et  en  l’absence  de  toute  manifesta¬ 
tion  hystérique,  en  l’absence  de  tout  symptôme  permettant  de  rattacher  l’affec¬ 
tion  à  une  chorée  de  Sydenham,  le  diagnostic  d’hémichorée  organique  s’impose. 
C’est  un  premier  point  intéressant  dans  cette  observation,  contribuant  à  nous 
montrer  l’hémichorée  comme  seul  signe  d’altération  du  système  moteur. 

Cependant  nous  ferons  observer  qu’avant  l’institution  du  traitement  dont  il 
sera  parlé  plus  loin,  nous  avons  pu  faire  la  remarque  suivante. 

Dans  le  mouvement  d’élévation  verticale  des  deux  bras  au-dessus  de  la  tête, 
les  doigts  de  la  main  du  côté  gauche  (côté  sain)  restaient  étendus,  tandis  que 
ceux  de  la  main  droite  (côté  malade)  se  fléchissaient  dans  la  paume.  Est-ce  là  la 
preuve  d’un  trouble  de  la  fonction  pyramidale  ou  de  la  voie  motrice,  au  même 
titre  que  le  signe  des  interosseux  signalé  par  M.  Souques?  La  chose  est  possible, 
'l’oujours  est-il  qu’aprés  le  traitement,  les  doigts  de  la  main  droite  se  comportèrent 
dans  l’élévation  verticale  comme  ceux  du  côté  gauche,  c’est-à-dire  restèrent 
étendus,  et  le  restent  encore  aujourd’hui. 

La  localisation  d’une  semblable  lésion  ne  laisse  pas  que  d’être  délicate.  Faut- 
il  voir  dans  le  fait  que  l’hémicborée  brachiale  fut  précédée  de  violentes  douleurs 
dans  le  même  bras,  une  raison  pour  songer  à  une  lésion  capsulaire  au  voisi¬ 
nage  immédiat  de  la  coucbe  optique? 

Actuellement  on  ne  constate  aucun  trouble  de  sensibilité  d'aucune  espèce. 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  n’empêchent  pas  la  marche,  ceux  du 
membre  supérieur  rendent  la  main  malhabile;  ils  persistent  pendant  le  som¬ 
meil. 

Cette  jeune  femme  présente  à  signaler  dans  le  fond  de  l’œil  droit  une  zone 
limitée  de  pigmentation  vraisemblablement  congénitale  d’après  l’avis  donné 
dans  le  service  de  M.  le  docleur  de  Lapersonne.  Reste  à  trouver  la  cause  de  cette 
hémichorée;  or,  la  réaction  de  Wassermann  est  positive  dans  le  sang,  positive 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  lequel  a  une  teneur  normale  en  lymphocytes 
(cellule  de  Nageotte),  1  par  millimètre  cube. 

A  la  faveur  de  ces  derniers  renseignements,  nous  avons  pensé  qu’il  pouvait 
s’agir  d’une  lésion  syphilitique  héréditaire  et  nous  avons,  à  dix  jours  d’intervalle, 
injecté  dans  les  veines  la  première  fois  30  centigrammes  de  «  606  »,  la  deuxième 
fois  25  centigrammes. 

Les  mouvements,  à  la  suite  de  ce  traitement,  ont  presque  disparu  et  cela  nous 
est  une  raison  de  plus  d’attribuer  cette  hémichorée  organique,  unique  lésion  de 
la  voie  motrice,  à  une  manifestation  syphilitique  peut-être  d’origine  hérédi¬ 
taire. 
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VIII.  Poliomyélite  antérieure  aiguë  et  lymphocytose,  par  M.  I'eppo 
Acchiotk,  (le  Constantinople.  (Note  communiquée  par  M.  IIaui.nski.) 

liien  de  plus  variable  que  la  réaction  méningée  au  cours  de  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë. 

Considérant  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’enfance  ou  celle  de  l’adulte 
comme  une  myélite  systématisée  exclusivement  localisée  aux  cornes  antérieures, 
on  devrait  s’attendre  à  une  absence  complète  de  réaction  méningée.  En  effet, 
Widal  et  bien  d’autres  ont  constaté  l’absence  de  toute  réaction  des  méninges  et 
l’absence  complète  d’éléments  cellulaires  au  cours  de  la  paralysie  spéciale  infan¬ 
tile. 

M.M.  (iuinon  et  Paris,  llrissaud  et  bonde,  Achard  et  Crenet  ont  observé  des 
cas  de  lympbocy tose  au  cours  de  la  paralysie  infantile. 

iMM.  Raymond  et  Sicard  ont  observé  des  cas  de  polynucléose  de  liquide 
céphalo-racbidien  au  cours  d’une  évolution  de  symptômes  rappelant  la  paralysie 
infantile,  il  s’agissait  de  méningite  cérébro-spinale. 

Dans  la  maladie  de  Ileine-Mcdin,  dans  la  poliomyélite  aiguë  épidémique, 
dans  les  formes  de  paralysie  infantile  accompagnées  ou  compliquées  de  phéno¬ 
mènes  cérébraux,  les  réactions  méningées  dénotant  une  polynucléose  ou  de  la 
lymphocytose  sont  la  règle;  il  me  semble  donc  que,  dans  tous  ces  cas,  le  syn¬ 
drome  de  la  paralysie  infantile  soit  créé  par  la  méningite  cérébro-spinale  à  loca¬ 
lisation  poliomyélitique. 

Dans  les  cas  sporadiipies  de  paralysie  spinale  infantile  et  dans  la  paralysie 
spinale  aiguë  de  l’adulte,  la  réaction  méningée  est  des  plus  variables,  'tantôt  on 
a  constaté  la  présence  d’éléments  cellulaires,  le  plus  souvent  son  absence;  il  se 
peut  que  dans  ces  cas  la  réaction  méningée  n’ait  pas  du  tout  existé  ou  qu’elle 
aura  disparu  ajirès  une  existence  pas.sagôre. 

J’ai  eu  l’occasion  de  constater  une  lymphocytose  au  début  dans  deux  cas  de 
poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’enfance  et  dans  un  cas  de  poliomyélite  aiguë 
de  l’adulte.  Dans  une  de  mes  observations,  par  la  ponction  lombaire  faite  au 
cinquième  et  au  douzième  jour  d’une  paralysie  aiguë  spinale  infantile,  j’ai 
constaté  la  présence  d’une  lympho(!y tose  abondante;  on  en  comptait  17  par 
millimètre  cube  a  la  cellule  Nageotte,  Dans  le  second  cas,  la  lymphocytose  a 
été  présente,  mais  d’une  moyenne  intensité  et  ceci  au  huitième  jour  de  la  mala¬ 
die.  J’ajouterai  que  dans  (;es  deux  observations  les  petits  pàTiénts  ne  présentaient 
aucun  symptôme  d’une  irritation  méningée.  Pas  de  convulsions,  pas  de  raideur 
de  la  nuque,  pas  de  Kcrnig.  Du  côté  de  la  peau  on  ne  constatait  aucune  érup¬ 
tion,  Dos  pleurs  continuels  des  petits  malades  indiquaient  vraisemblablement  la 
présence  de  légères  soulfrances  et  des  douleurs  qu’ils  ne  pouvaient  autrement 
manifester. 

Dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte  survenant  chez  une 
femme  de  47  ans,  la  présence  d’une  lymphocytose  moyenne  m’a  été  d’un  grand 
secours  pour  établir  d’une  façon  délinitive  le  diagnostic  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë  et  de  la  dilTérencier  d’une  polynévrite  motrice.  Chez  cette  malade 
également  on  ne  constatait  aucun  signe  de  Kernig,  pas  de  raideur  de  la  nuque, 
pas  de  céphalée  ni  de  vomissements. 

Les  douleurs  rachialgiqucs  et  au  niveau  des  jambes,  très  fortes,  qu’elle  accu¬ 
sait,  dénotaient  une  irritation  des  méninges  et  des  racines  postérieures,  irritation 
'ionlrôhïe  par  la  présence  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et 
constatée  un  mois  après  le  début  de  la  maladie. 
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Si,  en  général,  les  douleurs  font  défaut  ou  sont  très  peu  accusées  au  début  de 
la  paralj’sie  spinale  aigue  de  l’cnfance  ou  de  l'adulte,  il  arrive  très  souvent  que 
des  douleurs  d'une  intensité  très  élevée,  à  caractères  de  douleurs  fulgurantes  ou 
lancinantes  ou  rhumatoïdes,  ouvrent  la  scène  et  durent  pendant  un  certain 
temps.  La  présence  de  ces  douleurs  est  la  cause  des  nombreuses  erreurs  de 
diagnostic,  et  des  poliomyélites  antérieures  aiguës  est  prises  invariablement  au 
début  pour  des  polynévrites  motrices  ;  l’évolution  et  la  marche  de  la  maladie 
font  voir  qu’on  s’est  trompé. 

Dans  ces  cas,  les  douleurs  dépendent  d’une  irritation  des  racines  postérieures 
et  des  méninges.  La  lymphocytose  que  l’on  constate  au  début  de  la  maladie  en 
est  une  preuve. 

Pour  terminer  et  pour  bien  exprimer  ma  pensée,  je  dirai  que  dans  les  variétés 
douloureuses  et  sensitives  des  paralysies  spéciales  infantiles  ou  de  l’adulte  la 
lymphocytose  serait  la  règle  et  dénoterait  une  irritation  dos  méninges  et  des 
racines.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  où  les  douleurs  sont  absentes,  les  réac¬ 
tions  méningées  sont  variables.  Tantôt  elles  font  tout  à  fait  défaut  ou  bien, 
c’est  à  quoi  je  vais  m’arrêter,  la  réaction  méningée  existerait  tout  à  fait  au 
début  plus  ou  moins  forte,  et  lorsqu’on  ne  la  trouve  pas  c’est  qu’elle  aura  déjà 
disparu. 

IX.  Extension  continue  du  gros  Orteil,  signe  d’irritation  permanente 

du  faisceau  pyramidal,  par  M.  Pecih)  Acchiotb  (de  Constantinople).  (Note 

communiquée  par  M.  Badinski.) 

Dans  la  séance  du  6  juillet  1911  de  la  Société  de  Neurologie,  M.  Sicard 
avait  attiré  l’attention  de  la  Société  sur  l’extension  continue  du  gros  orteil,  phé¬ 
nomène  purement  objectif  dénotant  une  lésion  du  système  pyramidal.  La  pré¬ 
sence  de  ce  signe,  dit-il,  serait  d’un  grand  intérêt  dans  les  cas  où  le  Babinski 
est  de  recherche  difficile,  et  dans  ceux  surtout  où  l’hyperesthésie  plantaire  pro¬ 
voquerait  de  vives  réactions  de  défense,  .l’avais  fait  ressortir  l’importance  de  ce 
signe  pour  la  première  fois  il  y  a  huit  ans,  en  1903.  Dans  une  de  mes  conférences 
faites  à  la  Faculté  de  médecine  de  Constantinople  et  publiée  par  le  Journal  de 
médecine  interne  (numéro  18  du  13  septembre  1905),  je  m’étais  exprimé  ainsi  ; 
«  Je  vous  ferai  remarquer  la  position  des  orteils,  et  en  particulier  du  gros 
orteil  gauche  ;  celui-ci  est  en  extension  continue,  en  Bainnski  continu,  si  je  puis 
m’exprimer  ainsi,  signe  dénotant  par  conséquent  une  irritation  permanente  du 
faisceau  pyramidal.  » 

En  faisant  cette  communication,  mon  intention  n’est  nullement  de  prouver 
la  priorité,  mais  tout  simplement  d’attirer  l’attention  de  la  Société  sur  les  ser¬ 
vices  réels  et  incontestables  que  nous  rend  la  constatation  de  ce  signe,  et  par 
conséquent  de  confirmer  les  justes  observations  de  M.  Sicard. 

L’extension  continue  du  gros  orteil  est  plus  fréquemment  observée,  d’après 
mes  observations,  chez  les  enfants.  Je  l’ai  rencontrée  très  souvent  dans  le  syn¬ 
drome  de  Little,  dans  les  diplégies  et  dans  l’hémiplégie  cérébrales  infantiles, 
dans  la  maladie  de  Friedreich  et  dans  les  paraplégies  pottiques. 

L’extension  continue  était  très  nette  dans  un  des  cas  de  paraplégie  spasmo¬ 
dique  familiale,  ayant  atteint  trois  enfants  d’une  même  famille;  soit  dit  en  pas¬ 
sant,  la  maladie  avait  débuté  dés  la  seconde  année  chez  les  deux  enfants,  et  ù 
la  quatrième  année  chez  le  troisième. 

Chez  l’adulle,  ce  signe  serait  fréquent  dans  les  compressions  lentes  de  la 
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moelle  et  dans  un  grand  nombre  de  paraplégies  spasmodiques,  dans  tous  les  cas 
où  l’on  constate  souvent  des  secousses  spontanées  et  vives. 

L’extension  continue  du  gros  orteil  peut  être  légère  ou  durable.  Dans  les  cas 
légers,  une  faible  excitation  do  la  plante  des  pieds,  les  mouvements  provoqués 
de  la  jambe  mettent  en  évidence  la  continuité  de  l’extension  du  gros  orteil  ; 
mais  au  bout  d’un  certain  temps,  la  continuité  disparaît  et  le  gros  orteil  revient 
à  la  position  normale,  quitte  à  reparaître  à  la  plus  légère  excitation.  C’est  là 
l'extension  continue  transitoire,  si  je  puis  m’exprimer  ainsi. 

Dans  l’extension  continue  du  yros  orteil  proprement  dite,  le  gros  orteil  est  nette¬ 
ment  surélevé  d’une  façon  permanente  et  forme,  dans  certains  cas,  un  angle  très 
prononcé;  elle  s’accentue  dans  quelques  cas  nettement  pendant  la  marche. 

11  est  fréquent  d’observer,  en  même  temps  que  l’extension  continue,  le  clonus 
du  pied,  le  Mendel-Bechtercvv,  le  Gordon,  le  Strümpell,  en  un  mot  tous  les  petits 
signes  de  réaction  du  pyramidal. 

Je  ferai  remarquer  que  la  présence  de  ce  signe,  comme  on  pourrait  le  croire 
de  prime  abord,  ne  correspondrait  [)as  toujours  à  une  lésion  avancée  du  système 
pyramidal;  il  dénoterait,  à  mon  sens,  à  l’instar  de  la  contracture  permanente, 
de  l’hypertonie  musculaire  fréquente  dans  les  compressions  lentes  de  la  moelle, 
une  irritabilité  continue  du  système  pyramidal  ;  aussi  je  l’ai  rencontré  dans  cer¬ 
tains  cas,  d’une  façon  indépendante  et  isolée,  le  clonus  du  pied  et  les  autres 
signes  de  lésion  pyramidale  faisant  défaut. 

La  présence  de  ce  signe  dénote,  avant  tout  examen,  ce  qui  est  capital,  d’une 
façon  certaine  et  absolue,  une  lésion  ;  en  d’autres  termes,  une  irritation  perma¬ 
nente  du  système  pyramidal. 

Sa  constatation  fréquente  chez  l’enfant  est  d’un  grand  intérêt,  car  la  recherche 
du  Babinski  est  difficile  ;  il  en  est  de  même  dans  tous  les  cas  où  une  hyperes¬ 
thésie  plantaire  rend  douloureuse  et  parfois  impossible  la  recherebe  du  phéno¬ 
mène  des  orteils. 

La  présence  de  l'extension  continue  du  gros  orteil  dans  les  périodes  comateuses 
peut  être  d’une  grande  utilité,  et,  ajoutée  à  d’autres  signes,  suffit  la  plupart  des 
fois  à  dépister  le  côté  hémiplégie. 

La  constatation  de  l’extension  continue  du  gros  orteil  est  d’un  grand  secours 
dans  le  diagnostic  précoce  des  compressions  lentes  de  la  moelle. 

M.  Ehnkst  Dupiiê.  —  Depuis  une  dizaine  d’années,  j’ai  entendu  maintes  fois 
nos  collègues  d’Allemagne  qualifier  ce  phénomène  de  «  Dauer-Babinsld  ». 

B.  SioAUD.  —  Je  suis  heureux  de  voir  que  l’attention  de  M.  Acchiote  a  été 
attirée  sur  l’extension  permanente  du  gros  orteil  et  cela  depuis  plusieurs  années. 

J’enregistre  également,  ou  point  de  vue  de  l’bistoire  de  ce  signe,  une  commu¬ 
nication  antérieure  encore  à  celle  de  M.  Acchiote,  qui  a  été  faite  au  Congrès  de 
Grenoble  en  1902  par  notre  collègue  M.  Pailhas,  et  dont  je  viens  seulement 
d’avoir  connaissance  Ces  renseignements  bibliographiques  avaient  été  passés, 
en  effet,  sous  silence  parmi  les  différents  signes  témoins  des  réactions  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux. 

X .  Sur  l’étiologie  de  la  Claudication  intermittente, 

par  M.  Vasco.ncellos. 

Pendant  les  dernières  vacances  que  j’ai  passées  au  Portugal,  j’ai  eu  l’occasion 
d’observer  un  cas  de  claudication  intermittente  de  la  moelle. 
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Il  s’agit  d’un  homme,  Portugais,  âgé  de  S3  ans,  qui,  depuis  deux  ans,  est 
pris  de  crampes  dans  les  deux  membres  inférieurs  qui  l’obligent  à  s’arrêter 
dans  la  marche.  Après  une  période  de  repos  il  pont  reprendre  la  marche. 

Il  a  contracté  la  syphilis  à  46  ans  et  les  manifestations  ont  cédé  rapidement 
au  traitement  mercuriel. 

Depuis  le  commencement  de  la  claudication  il  a  fait  140  injections  mercu¬ 
rielles  et  le  traitement  ioduré;  la  maladie  a  toujours  progressé. 

Les  réflexes  sont  conservés  :  oculaires,  tendineux  et  cutanés.  Système  loco¬ 
moteur,  articulaire  et  musculaire,  en  bon  état.  L’examen  du  co’ur,  de  la  pres¬ 
sion  sanguine  et  du  pouls  décèle  une  sclérose  cardio-vasculaire. 

Quand  on  étudie  les  antécédents  toxiques  de  ce  malade  on  trouve  le  fait  inté¬ 
ressant  qui  est  à  la  base  de  cet  état  morbide  :  à  12  ans  il  fumait  3  cigarettes 
par  jour,  â  18  il  en  consommait  déjà  12,  peu  de  temps  après  il  monte  à 
30  cigarettes  dont  il  a  fait  usage  journellement  jusqu’à  présent.  Dans  ce  cas 
le  tabagisme  pourrait  représenter  l’étiologie  principale  de  l’afl’ection. 

XI.  Monoplégie  brachiale  et  Paralysie  Faciale  du  côté  gauche 

Déviation  conjuguée  des  yeux  vers  la  droite,  par  MM  Lenoiu.e  et 

Aubineâu  (de  Brest).  (Note  communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans 
un  des  prochains  numéros  de  la  Revue  neurologique.) 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

DU  JEUDI  7  DÉUEMBUE  1911 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  réunie  en  Assemblée  générale,  le  jeudi 
7  décembre  1911,  à  11  heures  et  demie  du  matin,  sous  la  présidence  de  M.  Ernest 
DurnÉ,  président. 

Sont  présents  :  23  membres  votants  (fondateurs,  honoraires  ou  titulaires). 

MM.  Aciiabd,  Babinski,  A.  Baueh,  Ciiaiipentieii,  Ghoiizon,  Dejkiune,  Mme  Dn- 
jEiiiNE,  Duroiin,  E.  Dupbé,  Guillain,  Huet,  Klippei,,  Laignei.-Lavastine,  de 
Lapebsonne,  Lejo.vnr,  A.  Léiu,  LiiEnMiTTiî,  Pjebbk  Maiue,  de  Massary,  II.  Mkic.e, 
Rose,  Roussy,  Sicaru,  Souques,  A.  Thomas. 

Absents  : 

MM.  Alqüier,  Gilbert  Ballet,  P.  Bon.meii,  II.  Claude,  Enbiquez,  IIallion, 
Parmentier,  Paul  Richer,  Rochon-Düvioneaud. 


Élection  du  Bureau  pour  l’année  1912. 


L’élection  du  Bureau  pour  l’année  1912  a  été  faite  au  scrutin  secret. 
11  y  a  23  membres  présents  votants. 

Le  Bureau  pour  l’année  1912,  élu  à  l’unanimité,  est  ainsi  constitué  : 


Président . 

Vice-président . 

Secrétaire  général . 

Trésorier . 

Secrétaire  des  séances .  . 


MM.  DE  Lapebsonne. 
PiEBBE  Marie. 
II.  Meige. 

J. -A.  Skia  BD. 
Alfred  Bauer. 
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Ëlection  des  membres  correspondants  nationaux. 

La  Société  procède  à  l’élection  au  scrutin  secret  de  membres  correspondants 
nationaux. 

Ont  été  élus,  à  l’unanimité  des  membres  présents  : 

M.  Trénbl  (Neuillj-sur-Marne). 

M.  Gelma  (de  Nancy). 


La  prochaine  séance  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  aura  lieu  le  jeudi 
dccemire,  il  i)  heures  du  matin,  12,  rue  de  Seine. 

Cette  séance  sera  entièrement  consacrée  à  la  discussion  de  la  question  :  Déli¬ 
mitation  clinique  du  Tahes,  pour  laquelle  un  rapport  sommaire  a  été  rédigé  par 
M.  UE  Massary. 

Les  comptes  rendus  de  cette  séance  seront  publiés  dans  le  numéro  du  30  dé¬ 
cembre  1911  de  la  Revue  neurologique. 

La  séance  suivante  aura  lieu  le  jeudi  8  janvier  1912,  à  9  heures  et  demie  du 
matin,  12,  rue  de  Seine. 


Une  séance  supplémentaire  aura  lieu  le  jeudi  25  janvier  1912.  Cette  séance,  con¬ 
sacrée  uniquement  à  l'anatomie  pathologique  du  système  nerveux  (présentations 
de  coupes  de  pièces  anatomiques,  projections),  aura  lieu  au  Laboratoire  d’ana¬ 
tomie  pathologique  de  la  Faculté  de  médecine  (licole  pratique,  deuxième  étage), 
à  9  heures  et  demie  du  matin. 
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DE  PARIS 

Présidence  de  M.  Deny. 

Séance  du  16  novembre  1911 


niCSUMK  (1) 

1.  Confusion  mentale  et  Appendicite. 

Guérison  après  intervention  Chirurgicale,  par  MM.  Picqué  et  CAPonAs. 

Il  s’agit  d'une  femme  de  27  ans,  issue  d’une  famille  de  déséquilibrés,  qui 
souffrait  depuis  l’âge  de  IG  ans  de  troubles  intestinaux  rebelles  avec  vomisse¬ 
ments  violents.  Salpingite,  ovariotomie  un  an  après  son  mariage.  A  vingt  ans 
elle  se  sépare  de  son  mari  qui  la  brutalisait;  peu  après,  revers  de  fortune.  Ce 
choc  moral,  joint  à  l’exacerbation  des  douleurs  abdominales,  provoqua  un  état 
de  surexcitation  nerveuse,  avec  paroxjsmes  au  moment  des  règles.  Un  jour  de 
janvier  1911,  à  27  ans,  la  malade  se  montra  encore  plus  exaltée  que  de  cou¬ 
tume;  le  soir  elle  est  prise  d’un  violent  accès  d’agitation  avec  lièvre;  le  len¬ 
demain,  elle  est  complètement  désorientée  et  confuse;  elle  présente  un  délire 
onirique,  des  hallucinations,  des  illusions  de  fausse  reconnaissance.  Au  bout 
de  quelque  temps,  un  peu  de  calme  se  produit,  mais  l’aggravation  de  l’état 
général  et  des  troubles  abdominaux  motivent  l’intervention  du  chirurgien,  qui 
enlève  l’appendice  (juin).  A  la  suite  de  cette  opération  la  malade  s’améliore  peu 
a  peu;  elle  est  mise  en  liberté  fin  septembre.  Actuellement  il  n’y  a  plus  trace 
de  confusion  mentale;  la  malade  garde  le  souvenir  des  diverses  phases  de  son 
accès  et  les  analyse  exactement.  Elle  ne  conserve  plus  que  sa  constitution  émo¬ 
tive. 

Quelles  relations  peut-on  établir  dans  cette  observation  entre  la  psychose  et 
l’appendicite  concomitante?  D’après  les  auteurs,  il  ne  faudrait  pas  ne  voir  entre 
les  deux  maladies  qu’une  simple  coïncidence,  pour  accorder  un  rôle  exclusif  k 
la  prédisposition  héréditaire.  Sans  doute,  celle-ci  a  favorisé  l’éclosion  de  la  psy¬ 
chose  et  lui  a  fourni  quelques  caractères  secondaires,  tels  que  le  maniérisme 
traduisant  des  tendances  constitutionnelles  auxquelles  s’ajoutent  d’ailleurs  des 
habitudes  professionnelles  (la  malade  est  actrice).  Mais  la  dégénérescence  men¬ 
tale  ne  suffit  pas,  même  avec  l’appoint  d’un  choc  moral,  à  expliquer  la  forme  et 
la  marche  de  l’accès.  Celui-ci  a  nettement  présenté  au  début  les  caractères  du 
délire  onirique.  Aucun  signe  ne  vint  pourtant  à  ce  moment  révéler  l’existence 
d’une  crise  appendiculaire.  Seule  l’élévation  de  température  permettait  de  rejeter 
l’hypothèse  d’un  désordre  purement  vésanique. 

Cette  confusion  hallucinatoire  primitive,  d’apparence  toxi-infectieuse,  s’at¬ 
ténua  assez  rapidement  et  devint  un  état  de  désorientation  et  d’inhibition  intcl- 


(t)  Voy.  Encéphale,  décembre  l>911. 
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lectuelle  dcmi-coiiscicnte,  avec  inquiétude,  faiblesse  de  l’attention,  incohérence 
des  associations  d’idées,  incertilude  des  mouvements,  et  attitudes  théiUrales  qui 
auraient  fait  craindre  l'apparition  d’une  démence  précoce  si  l’affectivité  n’était 
restée  intacte,  lîn  même  temps  qu’évoluaient  ces  troubles  psychiques,  la  débilité 
physique  augmentait;  on  notait  des  vomissements  presque  quotidiens,  des  selles 
muco-membraneuses  et  un  amaigrissement  rapide.  C’est  à  ce  mauvais  état  géné¬ 
ral  de  l’organisme  qu’il  convient  de  rattacher  les  accidents  mentaux.  11  s’agis¬ 
sait  d’une  psychose  par  épuisement  liée  à  la  dénutrition  cellulaire,  laquelle  pro¬ 
venait  à  son  tour  de  l’appendicite  chronique. 

Les  résultats  de  l’intervention  chirurgicale  plaident  en  faveur  de  ce  diagnos¬ 
tic.  Ils  sont  la  meilleure  preuve  que  l’appendicite  était,  au  moins  en  partie,  la 
cause  delà  confusion  mentale.  S’il  avait  existé  entre  celle-ci  et  la  lésion  phéri- 
phérique  un  rapport  étroit  de  causalité,  l’extirpation  de  l’appendice  aurait  vrai¬ 
semblablement  produit  la  guérison,  sinon  immédiate,  du  moins  très  rapide  de  la 
psychose,  comme  cela  s’observe  dans  certains  délires  septicémiques.  Or,  il  n’en 
a  pas  été  du  tout  ainsi.  Un  mois  après  l’opération,  les  symptômes  confusionnels 
n’étaient  pas  très  profondément  modifiée.  Ils  ne  s’amendèrent  que  lentement 
pour  disparaître  enfin  au  bout  de  trois  mois.  Mais,  point  capital,  cette  améliora¬ 
tion  s’effectua  parallèlement  à  celle  de  l’état  somatique  et  elle  fut  incontestable¬ 
ment  déterminée  par  la  suppression  de  l’appendice.  Le  graphique  des  pesées  est 
à  ce  point  de  vue  démonstratif.  De  février  à  juin,  le  poids  descend  de  43  à 
40  kilos.  L’opération  a  lieu  en  juin.  De  ce  mois  à  septembre,  le  poids  s’élève  de 
40  à  50  kilos,  et  l’on  constate  en  même  temps  le  réveil  progressif  de  l’activité 
mentale  11  est  donc  légitime  d’admettre  que  la  lésion  abdominale,  en  débilitant 
l’organisme  tout  entier,  avait  mis  en  état  de  moindre  résistance  un  cerveau 
déjà  prédisposé  par  sa  constitution  héréditaire.  Le  rôle  de  la  chirurgie,  dans  ce 
cas,  fut  décisif  :  elle  a  véritablement  guéri  la  psychose  en  modifiant  une  nutri¬ 
tion  générale  défectueuse  et,  peut-être  aussi,  en  tarissant  la  source  d’une  auto¬ 
intoxication. 

II  Psychose  hallucinatoire  chronique  à  début  d’Hallucinose, 

par  MM.  Louis  Bouuon  et  l'iKiuui  Kahn. 

A  la  séance  du  15  juin  dernier  de  la  Société,  MM.  Dupré  et  Collin  ont  présenté 
une  malade  atteint  de  psychose  hallucinatoire  chronique  à  début  purement  sen¬ 
soriel  :  chez  ce  sujet,  les  phénomènes  sensoriels  avaient  précédé  de  deux  mois 
l’apparition  des  idées  délirantes. 

11  s’agit  actuellement  d’un  cas  analogue,  avec  ceci  d’intéressant  que  la  malade 
a  été  suivie  pendant  plusieurs  années  et  que  l’apparition  des  idées  délirantes  est 
de  date  relativement  récente.  Elle  a  été  présentée  une  première  fois  à  la  Société 
au  mois  de  février  dernier  par  MM.  Dupré  et  Gelma,  comme  un  cas  d’halluci- 
nose.  Elle  avait  à  ce  moment  des  hallucinations  multiples;  elle  constatait  ses 
hallucinations,  elle  y  croyait,  sans  que  vînt  s’y  ajouter  aucune  idée  délirante. 
Elle  a  été  suivie  depuis  lors  soit  dans  le  service  des  délirants  de  l’Hôtel-Dieu, 
soit  dans  le  service  de  la  Clinique.  Or  cette  femme,  demeurée  pendant  plus  de 
deux  ans  une  pure  hallucinée,  mérite  aujourd’hui  d’être  rangée  dans  le  cadre  de 
la  psychose  hallucinatoire  chronique. 

Sa  présentation  se  justifie  pour  doux  motifs  :  d’abord  les  psychoses  halluci¬ 
natoires  chroniques  à  début  purement  sensoriel  sont  assez  rares  pour  que  celte 
observation  méritât  d’être  signalée.  D’autre  part,  l’existence  d’observations 
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comme  celle-ci  montre  que,  dans  les  faits  auxquels  M.  üupré  a  récemment  pro¬ 
posé  de  donner  le  nom  d’hallucinose,  il  faut  distinguer  :  1“  des  cas  d'halliicinose 
dans  lesquels  les  malades  restent  de  purs  hallucinés  sans  qu’apparaissent 
d’idées  délirantes  ;  dans  ce  groupe  entrent  les  cas  publiés  autrefois  par  MM.  Sô- 
glas  et  Gotard;  2"  des  cas  d’hallucinose  qui  ne  représentent  qu’un  moment  plus 
ou  moins  long,  qu’une  étape  exceptionnelle  de  l’évolution  d’une  psychose  hallu¬ 
cinatoire  chronique, 

iM.  DurnÉ.  —  J’ai  longtemps  suivi  la  malade  qui  vient  do  nous  être  présentée  par 
MM.  lioudon  et  Kahn.  Son  cas  prête  à  d’intéressantes  considérations.  Cette  malade  est 
entrée  dans  un  délire  hallucinatoire  chronique  par  une  longue  période  de  troubles  hal¬ 
lucinatoires  purs,  qui  a  duré  plus  do  deux  ans,  et  au  cours  do  laquelle  je  l’ai  présentée 
ici,  avec  M,  Gelma,  comme  un  exemple  d’hallucinoso.  U’un  autre  côté,  j’ai  présenté  à  la 
Société,  avec  M.  Collin,  un  homme,  entré  dans  la  psychose  hallucinatoire  chroniiiue  par 
une  même  période  de  troubles  sensoriels  simples,  sans  interprétations  délirantes,  mais 
d'une  durée  de  quelques  mois  seulement.  Ces  doux  cas  représentent  des  exemples  do 
psychose  hallucinatoire  chronique  ù  début  sensoriel,  qu’on  peut  opposer  avec  intérêt 
aux  délires  dont  le  début  se  marque  par  do  la  dépression,  des  troubles  vagues  do  la 
cénesthésie  et  des  interprétations  morbides. 

Kn  regard  do  ces  cas  de  psychose  hallucinatoire  é  début  .sensoriel,  figurent  les  cas 
d’hallucinose  chronique  (Sêglas  et  Gotard)  qui  n’évoluent  pas  vers  le  délire. 

On  peut  comparer  ces  psychoses  hallucinatoires  chroniques,  dans  l’évolution  des¬ 
quelles  l'interprétation  n’apparalt  qu’à  titre  accessoire  ou  à  une  date  tardive,  aux  psy- 
ehoses  interprétatives,  au  cours  desquelles  l’hallucination  ne  figure  que  comme  un 
symptôme  épisodique  ou  terminal.  Dans  ce  même  parallèle,  aux  délires  interprétatifs 
purs,  aux  paranoïas  dépourvues  de  troubles  sensoriels,  correspondent  les  hallucinoses 
oxemi)tes  d’interprétations  délirantes.  La  paranoïa  d’un  côté,  l’hallucinose  do  l’autre, 
représentent  ainsi  deux  processus,  dill'éronts  par  leur  mécanisme  et  leur  expression  cli¬ 
nique,  la  plupart  du  temps  associés  dans  leur  évolution  au  cours  dos  psychoses  hallu¬ 
cinatoires,  chroniques,  mais  susceptibles  d'apparaitre  et  d’évoluer  isolément  et  de  se 
combiner  à  des  doses  très  inégales  et  variées,  suivant  les  prédispositions  individuelles. 
Ainsi  apparaît,  dans  la  détermination  des  types  vésaniques,  le  rôle  majeur  dos  variétés 
de  déséquilibration  constitutionnelle  :  la  déséquilibration  sensorielle  aboutissant  à  la 
précocité,  à  la  prédominance,  ou  même  à  i’existenco  exclusive  dos  hallucinations  dans 
le  tableau  clinique;  la  déséquilibration  intellectuelle  créant  la  constitution  paranoïaque 
et  le  délire  d’interprétation  pur. 

Les  maladies  mentales  chroniques  no  sont  donc  que  le  produit  do  la  combinaison, 
variable,  pour  chaque  cas,  en  date,  on  dose,  en  nombre  et  en  évolution,  do  syndromes 
issus  dos  prédispositions  et  des  tendances  constitutionnollos  do  l’individu.  Réactions 
secondaires  et  essentiellement  i)orsonnellos,  les  psychoses  apparaissent  donc  (ilutôt 
comme  des  maladies  au  sens  nosologique  du  mot,  comme  dos  troubles  de  l’activité 
mentale,  dont  le  déterminisme  est  réglé  par  la  constitution  psychique  du  sujet. 

Gii.deht  Hali.ht.  —  L’observation  de  MM.  Boudon  et  Kalin  montre  combien  il  est 
important  de  suivre  l’évolution  des  cas  d’hallucinoses  qui,  probablemenl,  constituent 
souvent  la  première  phase  d’une  psychose  hallucinatoire  chronique. 

M.  Aunauij.  —  J’cslimo,  comme  M,  Ballet,  que  c’est  l’observation  prolongée  des  cas 
présentés  sous  le  nom  d’hallucinoses  qui  permettra  de, juger  do  l’importanco  nosogra¬ 
phique  de  ce  syndrome,  lequel  n’est  souvent  que  la  première  phase  d'une  véritable  psy¬ 
chose  hallucinatoire  du  type  classique  dans  son  évolution  ultéiieure.  —  11  en  est  ainsi 
évidemment  dans  le  cas  do  MM.  Boudon  et  Kahn. 

III.  Un  cas  de  Psychose  Rhumatismale,  par  MM.  E.  1)ui-hk  et  I’ierhe  Kahn. 

II  s’agit  (l’une  malade  qui  fut  brusquement  prise,  il  y  a  un  peu  plus  d’un 
mois,  de  troubles  mentaux,  au  décours  d’un  accès  suhaigu  de  polyarthrite  rhu¬ 
matismale.  L’apparition  de  ces  troubles  coïncida  avec  la  disparation  des  dou¬ 
leurs. 
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Au  début,  cette  psychose  revêtit  l’allure  clinique  de  la  mélancolie  anxieuse. 
Aujourd’hui  l’anxiété  a  presque  entièrement  disparu,  et  la  malade  se  présente 
sous  l’aspect  d’une  déprimée  mélancolique. 

Plusieurs  points  sont  à  noter  dans  cette  observation  :  cette  malade,  chez 
laquelle  on  ne  trouve  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel,  a  présenté  des 
manifestations  psychiques  à  début  brusque  coïncidant  avec  la  disparition  des 
douleurs  rhumatismales,  fait  d’ailleurs  classique. 

Le  tableau  clinique  a  été  celui  de  la  mélancolie  anxieuse  avec  un  minimum 
de  symptômes  d’ordre  confusionnel  (une  seule  hallucination  de  l’ouïe  au  début). 
La  désorientation  et  l’inconscience  de  sa  situation  semblaient  surtout  être  dues 
à  l’intensité  de  son  anxiété.  A  l’heure  actuelle,  elle  présente  l’aspect  d’une 
simple  déprimée  mélancolique.  11  s’agirait  donc  d’un  syndrome  mélancolique 
survenu  au  décours  d’une  infection  rhumatismale. 

Enfin  il  est  encore  un  point  A  retenir,  c’est  le  contraste  entre  l’hypotension 
du  liquide  céphalo-rachidien  au  début  et  son  hypertension  trois  semaines  après. 

En  résumé,  cette  malade  paraît  présenter  quelque  intérêt,  parce  qu’à  sort 
sujet  on  peut  discuter  la  valeur  d’un  syndrome  mélancolique  survenant  au 
décours  d’une  infection,  chez  une  malade  n’ayant  présenté  dans  ses  antécédents 
personnels  rien  d’anormal  dans  son  psychisme. 

M.  Gilbeiit  Ballet.  —  Je  tiens  à  faire  quelques  réserves  sur  l’éliquetlode  mélancolie 
appliquée  à  cette  malade.  Les  éléments  confusionnels  qu’elle  a  présentés  (fausses  recon¬ 
naissances,  désorientations,  etc.)  me  portent  à  ijenser  plutôt  qu’il  s’est  agi  do  délire 
mélancolique  au  cours  d’une  confusion  mentale. 

M.  CiiAsi.iN.  —  La  confusion  mentale  ou  plutôt  les  états  infectieux  et  toxiques  où  elle 
a|)parait  sont  tout  à  fait  distincts  cliniquement  do  la  mélancolie.  Mais  ces  états  peu¬ 
vent  simuler  approximativement  la  mélancolie.  C’est  ainsi  que  j’ai  observé,  notam¬ 
ment,  un  alcoolique  ayant  eu  un  délire  de  rêve  typique  avec  confusion  qui,  ensuite 
avait  l’apparence  d’un  mélancolique  :  c’est  une  pseudo-mélancolie  que  l’on  peut  recon¬ 
naître,  car  il  y  a  toujours  des  éléments  étrangers  à  la  mélancolie. 

M.  DupiiÉ.  —  Je  voudrais  saisir  l’occasion  que  m’offre  le  cas  do  cette  malade,  pour 
dire  qu’à  mon  avis  il  est  fait  une  part  excessive  à  la  confusion  mentale  dans  les  psy¬ 
choses  post-infocticiisos. 

Avant  les  travaux  do  l’école  française  contemporaine,  particulièrement  avant  les 
études  des  professeurs  Gilbert  Ballet  et  Régis,  le  rôle  étiologique  et  clinique  de  la  con¬ 
fusion  mentale  dans  les  étala  psychiques,  toxiques  cl  infectieux,  était  méconnu  ou 
négligé;  mais,  actuellomenl,  par  une  réaction  excessive,  il  semble  avoir  effacé  tous  les 
autres  éléments  du  tableau  morbide.  Or,  il  est  manifeste  que  certains  malades  présentent 
à  la  suite  d’infections  variées,  principalement  puerpérales,  des  syndromes  purs  ou  à 
peu  près  d’ordre  maniaque  ou  mélancolique.  En  de  certains  cas,  on  observe  un  mé¬ 
lange  inégal  des  syndromes  maniaque  ou  mélancolique  et  confusionnel,  dans  lesquels 
la  confusion  n’est  qu’un  appoint  passager  à  l’excitation  ou  à  la  dépression  fondamen¬ 
tale  :  de  CCS  manies  ou  mélancolies  confusionnelles,  on  peut  citer  comme  un  exemple 
historique  intéressant  l’accès  de  manie  confusionnelle  do  Charles  VI  dans  la  forêt  du 
Mans  :  ces  cas  so  relient  par  dos  transitions  insensibles  aux  faits  do  confusion  mentale 
avec  dépression  ou  excitation  :  ces  derniers  cas,  dont  M.  Gilbert  Ballet  a  bien  discuté 
le  diagnostic  avec  la  manie  et  la  mélancolie  pures,  sont  fréquents;  mais  à  côté  d’eux 
existent,  à  la  suite,  d’infections,  des  accès  maniaques  et  mélancoliques,  réveillés  chez 
des  prédisposés,  notamment  ciiez  des  cyclothymiques  ou  des  intermittents,  par  la 
maladie  infectieuse. 

M.  BEnNiiELM.  —  La  malade  que  nous  présente  M.  Kahn  me  fait  l’impression  d’une 
mélancolique.  Cette  mélancolie  est-elle  rhumatismale?  Je  ne  crois  pas  qu’il  existe  une 
folie  rhumatismale,  pas  plus  qu’il  n’existe  une  folie  appendiculaire.  Sur  un  rliumalisiuo 
articulaire,  ou  sur  une  appendicite,  comme  dans  le  cas  intéressant  que  M.  Picqué  nous 


720 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 


a  relaté,  peut  se  greller  de  la  psychasténie  qui  peut  alîocter  la  forme  de  mélancolie  ou 
même  de  confusion  mentale.  Mais  celte  psychose  ne  peut  être  qualiflée  do  rhumalismalo, 
ni  d’appendiculaire.  C’est  une  prédisposilion,  une  diathèse  préexistante  qui  peut  être 
réveillée  par  un  traumatisme  :  accident  do  travail,  par  exemple,  par  une  opération,  par 
une  grippe,  par  la  pucrpéralité.  J’ai  souvent  vu,  par  exemple,  des  malades  ayant  eu 
des  crises  do  mélancolie  post-gripi>alc  ou  puerpérale,  être  prises  plus  tard  de  nouvelles 
crises  seinhlables,  sans  la  mémo  cause  déterminante. 

IV.  Paralysie  générale  à  forme  Somatique,  par  MM.  Delmas  et  Uolet. 

Celte  observation  concerne  un  homme  de  40  ans,  occupant  une  haute  situa¬ 
tion  dans  un  établissement  d’enseignement  secondaire.  Le  diagnostic  de  para¬ 
lysie  générale  n’est  pas  douteux,  et  il  a  été  établi  il  y  a  déjà  plus  d’un  an,  sur 
des  signes  physiques  absolument  nets,  en  l’absence  de  tout  affaiblissement 
intellectuel  appréciable.  Depuis  lors,  depuis  plus  d’un  an  comme  il  a  été  dit, 
cet  homme  a  continué  à  exercer,  sans  l’ombre  d’une  défaillance,  son  difficile 
emploi  sous  la  surveillance  attentive  de  ses  supérieurs  avertis. 

Voici  donc  un  exemple  très  net  de  cette  forme  somatique  et  qui  est  caracté¬ 
risée  par  la  prédominance  presque  exclusive  des  signes  somatiques. 

A  un  autre  point  de  vue,  celte  observation  montre  combien  l’opportunité  des 
mesures  telles  que  l’internement  qu’il  convient  de  prendre  à  l’égard  des  paraly¬ 
tiques  généraux  est  une  question  d’espèce.  Socialement,  il  y  a  là  un  point  qui 
parait  très  important.  Permettre  à  un  paralytique  général  de  continuer  l’exer¬ 
cice  de  sa  profession,  quand  cela  parait  cliniquement  possible,  et  quand  on  a 
prévenu  l’entourage  de  la  surveillance  nécessaire,  c’est  non  seulement  procurer 
au  malade  une  sorte  de  survie,  mais  c’est  encore  souvent  sauver  les  siens  de  la 
ruine  matérielle. 

V.  Saturnisme  à  forme  de  Démence  Paralytique, 

par  MM.  Delmas  et  Bardé. 

Présentation  d’un  malade  atteint  de  troubles  nerveux  et  mentaux  d’origine 
saturnine,  troubles  qui  simulaient  à  bien  des  points  de  rue  la  paralysie  générale. 
Ce  dernier  diagnostic  dut  être  rejeté,  car  certains  éléments  (profession  anté- . 
rieure,  paraplégie,  évolution  très  lente  des  accidents)  plaident  en  faveur  du 
saturnisme,  tandis  que  certains  symptômes  essentiels  de  la  paralysie  générale 
font  défaut  (pas  de  signe  d’Argyll-Uobertson,  pas  de  lymphocytose,  absence 
de  Wassermann  avec  le  sang). 
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DÉLIMITÀTION 


TARES 


La  Société  de  Neurologie  Je  Paris  a  consacré  une  séance  spéciale,  le  jeudi 
14  décembre  1911 ,  à  la  discussion  de  la  question  :  Délimilalion  du  Tabes. 

.\  l’occasion  de  cette  discussion,  des  piésenlalions  de  tahélviues  ont  été  faites 
à  la  séance  précédente,  du  7  décembre  1911. 

Un  Rapport  sommaire  sur  la  question  a  été  rédigé  par  M,  dk  Mass,4ry. 

Enfin,  plusieurs  membres  correspondants  nationaux  et  étrangers  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris  ont  adressé  des  comiaMJiîCtTiîons  sur  la  question  à  débattre. 

On  trouvera,  réunis  dans  ce  même  fascicule,  tous  les  travaux  suscités  par  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  ii  propos  du  Tabes. 


SOMMAIRE 


Séance  du  7  décembre  1911 


Présentations  de  Tabétiques 

).  MM.  ubMassarv  et  Pasteuii-Valleiiï-Raiiot,  Artbropatliie  é  type  tubéUque  du  genou 
avec  signe  d’Argyll  Robertson  et  lynipbocytosc  raebidionne  sans  aucun  autre  signe 
de  tabes.  —  II.  M.M.  Aohaiiu  et  SaiNï-Girons,  Tabes  truste.  —  111.  MM.  Dejehine  et 
.luMENTiÉ,  Tabes  avec  inversion  du  réflexe  rptulien.  (Discu.ssion  ;  M.  SouguEs.) — 
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IV.  MM.  Ci.AiiDE  et  CoTO.Ni,  Tabes  fruste  avec  crises  gastriques  liées  aux  variations  de 
la  tension  artérielle.  (Discussion  ;  M.  Aluuieii.)  —  V.  M,  Socques,  Tabes  Iruste.  (Dis¬ 
cussion  :  M.  Aniiré-Tiiomas.)  —  VI.  M.  ItovEiii,  Hémiplégie  et  tabes.  —  Vil.  MM.  Mau- 
c.LAinE  et  Hariié,  Artbropatbie  à  type  tabéti(|ue  sans  tabes.  (Discussion  :  MM.  André- 
Thomas,  DE  Massarv,  Léri,  Roussy,  SouyuE.s,  Claude.)  —  VIII.  M.  Fi.andin,  Tabes  fruste 
ou  méningite  syphilitique.  ■—  I.V.  M.  J.-A.  Sicard,  Mal  perforant,  abolition  dos  réflexes 
acbilléens  et  lymphocytose  rachidienne.  Tabe.s?  ou  prclabes? 


Séance  du  14  décembre  1911 


Rapport  de  M.  de  Massary. 

La  (lélimilalion  clinigue  du  labes. 

Discussion. 

Anatouiie  pnlhologique.  —  M.  Nageotte,  Le  tabes  ne  peut  être  débni  que  par  l’anatomie 
pathologique  et  l’étiologie.  —  MM.  Babinski,  André-Thomas,  Sicard,  Lhbumitte, 
II.  Claude. 

1™  question  ;  Le  tabes  peut-il  être  monosymptomatique? —  MM.  E.  Dupré,  André-Thomas, 
Henry  Meige,  Roussy,  Babinski,  Dueour,  Lhermitte,  Guili.ain,  Sicard,  dis  Massary. 

Valeur  diaynoslique  des  principaux  sijmptinnrs . 

Douleurs  fulgurantes.  —  MM.  Babi.nski,  II.  Claude,  André-Tho.mas. 

Crises  gastriques.  —  .M.\l.  Babinski,  Dejerine,  de  Massary,  Souques. 

Troubles  de  la  sensibilité  profonde.  —  M.  Henry  Meige. 

Incoordination  moirice.  —  MM.  E.  Dupré,  Sicard. 

Signe  do  Wcstphall.  —  M.M.  André  Leri,  Lhermitte,  Albert  Charpentier,  Laiünel- 
Lavastine,  Henry  Meige. 

Réllexes  dos  membres  supérieurs.  —  MM.  Babinski,  Souques. 

Signe  d’Aigyll  Robertson.  —  MM.  Babinski,  de  Lapebsonne,  Sicard. 

Atrophie  optique.  —  .M.M.  Andbé  Leri,  de  Lapersonne,  II.  Dueoub,  Souques. 

Paralysies  oculaires.  —  M.  Gilbert  Bali.bt. 

Arthropatbic.  —  M.M.  G.  Roussy,  André  Leri,  Gilbert  Ballet,  André-Thomas,  Babinski. 
Maux  perforants.  —  M.M.  Sicard,  André-Thomas. 

2“  question  ;  Peut-on  faire  un  nombre  minimum  de  symptômes  nécessaire  pour  affirmer  le 
labes  f  —  MM.  L.  Dupré,  Babinski,  .Sicard,  Souques,  André-Thomas,  Lhermitte,  André 
Leri,  H.  Claude,  G.  Guii.lain. 

3"  question  :  Valeur  diagnostique  de  la  lymphocytose  rachidienne.  —  MM.  Sicard,  Sou¬ 
ques,  11.  Dupocr,  Laionel-Lavastine,  André  Leri. 

4»  question  ;  Le  diagnostic  du  tabes  peut-il  se  baser  sur  l'évolution  et  sur  l'épreure  Ihé.ra- 
peuliqueŸ —  M.  L.  Dupré. 

Communications  concernant  le  tabes. 

M.  J.  Abadie,  Cnn.stitution  d’un  schéma  sémiologii|iio  du  labos.  Les  stigmate.s  du  tabes. 

—  M.  Vires,  Réponses  au  questionnaire.  —  M.  P.-L.  Ladame,  Réponses  au  question¬ 
naire.  —  .M.  T. -A.  Williams,  Pathogénie  du  tahes  et  délimitation  clinique  do  celle 
atîeclion.  —  .MM.  Pierre  Marie  et  Cii.  Foix,  Le  tabes  féminin  à  la  Salpôtrièro.  -- 
MM.  Roque.  Chalier  et  iNove-Jossera.nd,  De  la  conservation  et  du  retour  des  réllexes 
rotuliens  dans  le  labos,  à  propos  d’un  malade  atteint  de  crises  gastriques  tabétiques'. 

—  M.  Long,  Du  labos  hcrédilaire  débutant  à  l’égo  adulte. 
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Séance  du  7  décembre  19  J 1 

Présidence  de  M.  Ernest  DUPRÉ 


PRÉSENTATIONS  DE  TARÉTIQl  ES 


I.  Arthropathie  à  type  tabétique  du  genou,  avec  signe  d’Argyll  et 
lymphocytose  rachidienne,  sans  aucun  autre  symptôme  de  Ta¬ 
bes,  par  MM.  E.  dk  Massahy  el  Pasthuh-Valleuv-Kadot.  (Présentation  de  ma¬ 
lade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  n’ofîre  d’autre  intérêt  que  d’avoir,  dans  le 
cours  d’un  tabes  extrêmement  fruste,  une  artropathie  à  type  tabétique. 

C'est  un  lionnno,  êgé  de  41  ans,  qui  n'a  pas  d'antécédenls  patliologiques.  Entre  autres, 
il  nie  la  sypliilis.  Depuis  l’üge  de  15  ans,  il  c.xerce  la  prol'ession  de  boulanger.  Le 
11  octobre  19t0,  il  reçut  un  choc  assez  violent  sur  le  genou  droit.  Après  ce  trauma¬ 
tisme,  il  resta  durant  cinq  semaines  au  lit.  Il  présentait  alors,  dit-il,  un  gonflement  arti¬ 
culaire  très  prononcé,  de  l'impotence  complète  de  ce  genou,  la  douleur  était  vive.  Son 
médecin  lui  fil  dos  pointes  de  fou  puis  l'envoya  à  Berck  dans  une  maison  de  santé.  A 
Berck  on  mit  sa  jambe  droite  dans  un  pbVtre  et  on  lui  Ht  une  série  d'injections  scléro¬ 
gènes.  La  ponction  do  son  articulation  donna  issue  à  un  liquide  qui  était,  dit-il,  jaunAlro 
et  visqueux.  Au  mois  de  se|ilembro  dernier,  il  quitta  Berck  ;  on  ôta  son  appareil 
plAtro.  Il  présente  actuellement  une  déformation  très  accentuée  et  de  l'ankyloso  incom¬ 
plète  du  genou  droit,  les  mouvements  do  flexion  sont  extrômeraont  limités;  mais  il  no 
soulire  pas  de  ce  genou  et  l'on  ne  détermine  par  la  pression  aucune  douleur. 

Huit  jours  avant  l'enlèvement  de  son  phUre,  spontanément  et  sans  douleurs  s’était 
■manifesté  un  gonflement  du  genou  gaucho.  Ce  gonflement  a  été  en  augmenlant,  sans 
aucune  réaction  inflammatoire.  Actuellement,  ce  genou,  considérablement  augmenté  do 
volume,  présente  do  la  fluctuation,  le  choc  rotulion  est  net.  Les  mouvements  no  sont  pas 
lirailés,  ils  s’exécutent  facilement,  sans  aucune  douleur  mais  avec  des  craquements  arti¬ 
culaires;  il  existe  do  légers  mouvements  do  latéralité.  Le  malade  n'éprouve  aucune 
douleur  ni  spontanée  ni  provoquée.  Une  première  ponction,  faite  à  son  entrée  à  l'hôpital, 
donna  issue  à  un  liquide  visqueux  et  jaunAlre,  analogue,  selon  ses  dires,  au  liquide  que 
Ton  relira  du  genou  droit;  l'examen  cytologique  montra,  après  centrifugation,  une  for¬ 
mule  sanguine.  Les  ponctions  suivantes  ramenèrent  un  liquide  toujours  visqueux  mais 
nettement  hémorragique. 

La  radiographie  montre  une  subluxation  dos  condylos  fémoraux  sur  le  plateau  tibial, 
sans  altération  notable  des  surfaces  articulaires,  si  ce  n’est  une  sorte  d’usure  de  laparlic 
interne  du  plateau  tibial. 

Lorsque  le  malade  se  tient  debout,  ses  membres  inférieurs  forment  deux  parenthèses 
ouvertes  en  dedans  ;  celle  de  gauche  est  plus  accentuée  que  celle  de  droite,  la  jambe  do 
ce  côté  faisant  un  angle  très  obtus  avec  la  cuisse.  Celte  attitude  lui  donne  une  démarche 
en  canard.  Malgré  colle  déformation  considérable  du  genou  gauche,  la  marche,  non  seu- 
•lement  est  possible,  mais,  fait  typique,  n’csl  pas  douloureuse. 

D’après  l'histoire  do  ce  malade,  il  est  manifeste  que  la  lésion  articulaire  du  genou 
droit  a  été  traitée  comme  une  lésion  tuberculeuse.  Il  nous  est  difllcile  d’inlirmer  ou  do 
conlirmcr  ce  diagnostic  ;  toujours  est-il  que  la  radiographie  du  genou  droit  montre  une 
fracture  du  rebord  du  plateau  tibial  du  côté  interne,  précisément  à  la  place  où  porta  le 
traumatisme;  que  se  passa-t-il  après  ce  traumalismeî  nous  l’ignorons;  à  la  suite  des 
nombreuses  injections  sclérogènes  qui  furent  pratiquées,  nous  ne  pouvons  plus  rien 
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conclure  do  la  défonriation  actiiollo.  Nous  devons  donc  nous  cantonner  à  l’artropatliie  du 
genou  gauelio.  La  l'orrno  oxiéricuro  de  colle  artropntliie,  aussi  bien  que  son  évolution, 
nous  incite  à  porter  le  diagnostic  d’artliropatbio  tab(5tique. 

Si  l’on  fait  l'examen  complet  de  ce  malade,  on  constate  do  l’inégalilé  pupillaire  pvoc 
in  yosis  plus  accentué  à  droite.  Les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière,  mais  réagis¬ 
sent  à  la  distance. 

Des  ponctions  lombaires  répétées  nous  ont  toujours  fait  constater  une  lynipbocyto.se 
liés  abondante  :  après  centrifugation,  le  champ  du  microscope  était  couvert  de  lympbo- 
cytes  ;  à  la  cellule  de  N.igeolle  on  obtient  le  ebiffre  de  36  lympbocytes  par  millimètre 

lOn  dobors  de  celte  lymphocytose  et  de  ces  signes  pupillaires,  on  ne  constate  aucun 
autre  signe  do  tabes.  Le  réflexe  rotulien  et  le  réflexe  achilléen  du  côté  gaucho  sont  con¬ 
servés.  Quant  aux  réllexcs  du  cété  droit,  ils  sont  impossibles  à  chercher,  étant  données 
la  déformation  complète  et  l'ankylose  de  l’articulation  du  genou,  l’as  de  signe  de  Rom- 
berg,  pas  d’ataxie,  pas  de  douleurs  fulgurantes,  pas  do  troubles  vésicaux. 

La  l’éaelion  de  Wassermann  est  positive  dans  son  sang,  dans  son  liquide  cépbalo- 
raebidien  et  dans  le  liquide  retiré  du  genou  gauebe. 

Kn  somme,  ce  malade  est  un  syphililiiiuc  —  reconnu  par  la  réaction  de 
\^'assermann  —  qui  présente  une  arlliropalhie  d’allure  tabétique;  et  pourtant 
ce  malade  n’n  que  deux  symptômes  de  tabes  :  signe  d’Argyll  et  lymphocytose 
céphalorachidienne;  répétons  même  que  les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont 
conservés. 

II.  Tabes  fruste,  par  MM.  Ch.  Ach.vbd  et  F.  Saint-Cihons.  (Présentation 
du  malade.) 

En  vue  de  la  discussion  prochaine  sur  la  délimitation  clinique  du  tabes,  nous 
croyons  intéressant  de  présenter  A  la  Société  un  nouveau  malade  à  propos 
du([uel  se  pose  la  question  de  savoir  si  l’on  peut  donner  A  ce  cas  le  nom  de 
tabes  fruste,  ou  s’il  faut  préférer  celui  de  méningite  syphilitique. 

l’oid....  Agé  de  40  ans,  employé  de  ministère,  a  été  soigné  en  1894  pour  un  chancre  de 
la  verge,  par  des  pilules  de  proloiodure  de  mercure  et  du  sirop  de  Gibort.  Ce  traitement, 
au  bout  d’un  mois,  fut  interrompu  pendant  3  mois  et  repris  ensuite  pondant  un  mois 
encore,  et  dejiuis  n’a  jamais  été  recommencé.  En  190(1,  le  malade,  avec  l’autorisation  do 
son  médecin,  s’est  marié  ;  il  a  eu  deux  enfants  qui  sont  en  oxcollento  santé. 

En  1900,  il  éprouva  des  malaises  et  une  faiblesse  inexplicables  qui  l’obligèrent  A  garder 
1(!  lit  et  qui  paraissent  avoir  fait  craindre  la  tuberculose.  C’est  é  ce  moment  qu’apparu¬ 
rent  dos  douleurs  dans  les  doux  jambes.  Cette  faiblesse  générale  dura  peu  d’ailleurs  et, 
sauf  la  persistance  des  douleurs,  la  santé  du  malade  resta  bonne,  si  ce  n’est  qu’il  eut,  en 
191)0,  une  otite  gauebe  suppurée  qui  a  laissé  après  un  certain  degré  de  surdité  de  ce  côté. 

Les  douleurs,  dont  se  plaint  toujours  le  malade,  surviennent  par  périodes  do  trois  ou 
quatre  jours.  Ce  sont  des  élancements  violents,  apparaissant  et  disparaissant  brusque¬ 
ment  comme  un  éclair,  dit  le  malade,  et  revenant  l’instant  d'après. 

Elles  siègent  sur  les  deux  membres  inférieurs  depuis  11  ans.  Depuis  quelque  temps,  il 
en  est  apparu  do  légères  aux  poignets.  Le  malade  se  plaint  aussi  d’une  sensation  de 
|iesautour  à  la  poitrine,  qui  survient  surtout  avec  les  douleurs  dos  jambes  et  qui  dispa¬ 
raît  lorsque  celles-ci  se  sont  localisées  et  ont  eboisi  leur  place,  suivant  l’expression  du 
malade.  Enfin,  tout  le  jiourtour  du  thorax  est  le  siège  d’une  hyperesthésie  cutanée  telle 
i|uo  le  frottement  du  gilet  de  (lanelle  est  pénible. 

Il  n’y  a  jamais  ou  do  troubles  notables  de  la  motilité.  Cependant  le  malade  se  rap¬ 
pelle  avoir  ou  quelquefois  un  peu  de  difficulté  de  la  marche  dans  des  endroits  peu 
éclairés,  le  soir;  il  lui  est  alors  arrivé  d’aller  un  peu  do  travers.  Jamais  de  vertige.  Pas 
de  dôroboinent  dos  jambes. 

Pas  do  signe  de  Homberg.  Pas  do  trouble  de  la  démarche,  en  particulier  pas  de  talon- 
noment  Le  malade  se  lient  bien  àclocbo-picd. 

La  force  musculaire  est  normale  des  deux  côtés.  On  remarque  une  laxitéun  peu  exces¬ 
sive  dos  coudes  qui  permet  l’hyperextension  des  avant-bras  sur  les  bras, 

Aucune  incoordination  motrice  aux  membres  inférieurs  et  supérieurs. 

Les  rôfiexo's  roluliens  sont  bien  conservés  dos  deux  côtés.  Il  en  est  de  môme  dos 
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réflexes  acliilU'ens,  olécraniens,  radiaux,  massétérins,  crémastéricns  et  abdominal.  Le 
rollexc  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

l*as  de  paralysies  oculaires.  Les  pupilles  sont  étroites  et  le  réflexe  lumineux  est  à  pou 
près  disparu.  Pas  de  troubles  de  la  vision,  pas  do  rétrécissement  du  cliamp  visuel.  Pas 
de  troubles  de  l’odorat  ni  du  goût. 

La  sensibilité  tactile  fiarait  absolument  normale,  même  dans  la  région  thoracique  où  le 
malade  accuse  de  l’hyperesthésie.  La  piqûre  est  parfaitement  localisée  Mais  la  sensibi¬ 
lité  thermique  parait  un  peu  troublée  ;  le  froid  est  très  vivement  ressenti  dans  la  région 
costale  inférieure  et  l’application  d’un  tube  rempli  d’eau  froide  provoque  de  brusquo.s 
mouvements  de  retrait  au  thorax,  aux  membres  supérieurs  et  aux  cuisses.  L’eau  chaude 
est  mieux  tolérée; 

Pas  de  retards  de  sensation.  Pas  d'analgésie  du  cubital.  Pas  do  troubles  de  la  discri- 
minalion  tactile.  Pas  d’astéréognosie  :  le  malade  reconnaît  très  bien  au  toucher  Un 
crayon,  une  pièce  do  5  francs,  une  pièce  de  10  centimes.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité 
musculaire.  * 

Le  malade  urine  bien;  mais  il  dit  avoir  ressenti  assez  rarement,  une  ou  deux  fois  pal¬ 
an,  dos  envies  subites  d’uriner,  la  nuit  Une  fois  la  miction  a  été  diriicilo.  L’urine  ne  ren¬ 
ferme  pas  d’albumine. 

Pas  do  troubles  circulatoires.  Pouls  80,  tension  artérielle  17,5.  Pas  de  troubles  respira¬ 
toires  ni  digestifs. 

Le  malade  dit  avoir  remarqué  un  pou  d’affaiblissement  do  la  mémoire  qui  était  autro- 
lois  excellente.  Son  caractère  se  serait  un  peu  modifié  à  la  suite  des  douleurs.  11  est 
très  impressionnable.  Le  sommeil  est  très  bon,  sauf  pendant  les  périodes  douloureuses. 
Le  malade  a  maigri  dans  ces  derniers  temps,  mais  l’état  général  reste  satisfais.int. 

Une  réaction  de  Wassermann  a  été  faite  il  y  ’a  quelque  temps  à  l’hôpital  Saint-Louis  : 
elle  aurait  donné  un  résultat  négatif.  Une  nouvelle  réaction,  pratiquée  à  l’hôpilal 
INecker  le  16  novembre,  donne  un  résultat  positif. 

La  ponction  lombaire,  faite  le  16  novembre,  donne  i.ssuo  à  un  liquide  clair  qui  coule 
abondamment  et  qui  présente  une  légère  lymphocytose  :  4  à  5  lymphocytes  par  milli¬ 
mètre  cube  à  la  cellule  de  Nagootte. 

Le  malade  reçoit  10  piqûres  de  biiodure  de  mercure  (2  contigr.). 

Une  seconde  ponction  lombaire,  faite  le  3  décembre,  donne  issue  à  un  liqidde  clair 
abondant,  qui  renferme  û  peine  d’albumine  et  donne  à  la  cellule  de  Nageotte  3,8  lym¬ 
phocytes  par  milliniètro  cube.  ‘  . 

La  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  sur  le  liquide,  donne  un  résultat  négatif. 

En  somme,  ce  malade  syphilitique  depuis  17  ans  et  insuffisamment  traité 
éprouve  depuis  11  ans  des  douleurs  nettement  fulgurantes  dans  les  membres 
inférieurs.  Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  un  peu  de  lymphocytose.  Mais 
si  l’on  recherche  les  autres  symptômes  du  tahes,  on  ne  trouve  guère  que  le  si"ne 
d’Argyll  Robertson.  On  ne  constate  ni  incoordination  motrice,  ni  signe  de 
Homberg,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très  bien  conservés,  la  sensi¬ 
bilité  tactile  n’est  nullement  diminuée.  C’est  à  peine  si  l’on  parvient  à  déceler 
un  peu  d’hypotonie  musculaire  aux  membres  supérieurs  et  quelques  rares  trou¬ 
bles  de  la  miction. 

(Jiie  l’on  range  ce  cas  dans  le  tahes  fruste  ou  qu’on  en  fasse  une  modalité, 
assez  mal  précisée,  fi  vrai  dire,  de  la  méningite  syphilitique,  il  n’en  est  pas 
moins  remarquable  de  voir  le  processus  demeurer  stationnaire  depuis  M  ans  et 
ne  se  manifester  cliniquement  que  par  un  symptôme  subjectif,  les  douleurs  ful¬ 
gurantes,  et  un  symptôme  objectif,  le  signe  d’Argyll  Robertson. 

JII.  Inversion  des  Réflexes  patellaires  dans  un  cas  de  Tabes,  par 

MM.  J.  Dejerink  et  J.  JumeNtik.  (Présentation  de  malade.) 

Ma...  Claude,  âgé  de  47  ans,  employé  de  bureau,  entre  dans  le  service  de 
«Unique  de  là  Salpétrière,  le  1"  décembre  1911  présentant  des  signes  indubi¬ 
tables  de  tabes  avec  cécité  par  atrophie  papillaire. 

11  s’agit  d’un  homme  d’aspect  malingre,  qui  a  présenté  les  premiers  signes 
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(le  son  alTeclion  à  l’Age  de  39  ans.  Jusque-IA  il  avait  toujours  été  un  peu  souf¬ 
frant,  paraissant  surtout  excessivement  nerveux.  Durant  ses  trois  ans  de  régi¬ 
ment  il  eut  deux  très  fortes  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  sans 
toutefois  avoir  présenté  de  lésions  cardiaques.  A  l’Age  de  29  ans  il  eut  un  chancre 
de  la  verge,  et  durant  3  ans  1/2  il  se  soigna  régulièrement,  prenant  pendant 
un  mois  des  pilules  de  protoiodure,  et  le  mois  suivant  de  l’iodure.  Depuis  ce 
traitement  il  ne  reprit  plus  de  mercure  jusqu’au  début  de  son  tabes. 

Les  troubles  oculaires  avant  amené  une  amaurose  complète  semblent  avoir 
été  les  premiers  en  date,  du  moins  ce  sont  eux  qui  attirèrent  l’attention  du  malade, 
ils  apparurent  en  1903  :  ro;il  droit  le  premier  présenta  quelques  troubles,  la 
vue  baissait  progressivement,  mais  lentement  :  jamais  le  malade  ne  vit  double  ; 
l’mil  gauche  se  prit  quelques  mois  plus  tard,  et  A  ce  moment,  on  porta  le 
diagnostic  de  tabes.  Pendant  3  ou  G  mois  le  malade  ne  présenta  pas  d’autres 
symptômes  mais  alors  il  ressentit  de  la  fatigue,  de  la  faiblesse  dans  les  jambes,  il 
était  facilement  étourdi,  et  même  un  jour  il  dit  avoir  eu  une  sorte  de  conges¬ 
tion;  il  serait  tombé  à'  terre,  sans  avoir  perdu  connaissance  et  aurait  pu  du 
reste  so  relever;  mais  à  partir  de  ce  moment,  dit-il,  il  commença  à  marcher 
mal;  sa  démarche  devenant  hésitante. 

A  celte  époque  les  troubles  visuels  avaient  fait  de  grands  progrès  et  le 
malade  avait  perdu,  dit-il,  toute  une  gamme  de  couleurs  ;  le  bleu,  le  rouge,  le 
noir;  de  plus  il  avait  presque  toujours  une  sensation  de  violet  ;  l’herbe  en  par¬ 
ticulier  lui  paraissait  violette. 

Kn  1904,  apparurent  des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs;  mais  elles 
n’eurent  jamais  nettement  les  caractères  de  douleurs  fulgurantes,  elles  ressem¬ 
blaient,  d'après  le  malade,  A  des  douleurs  rhumatismales  ;  cependant  il  eut  à 
jilusieurs  reprises  des  sensations  de  piqûres  d’épingle  dans  les  cuisses;  pas  de 
douleurs  en  ceinture. 

En  1905,  la  vessie  est  troublée  dans  son  fonctionnement;  il  est  obligé  de 
pousser  pour  uriner;  il  n’a  jamais  perdu  ses  urines. 

A  ce  moment  on  lui  fait  plusieurs  séries  de  piqûres  d’huile  grise  et  il  remarque 
qu’aprés  chaque  série  sa  vue  baisse  considérablement;  il  devient  même  complè¬ 
tement  aveugle  A  la  troisième  série. 

Depuis  il  continue  A  venir  se  faire  traiter  quand  il  souffre  car  il  semble  que 
les  douleurs  augmentent  ces  derniers  temps. 

C’est  ainsi  qu’il  est  venu  nous  consulter  le  i”  décembre  pour  des  douleurs 
ga8tri(|ues  qui  n’avaient  du  reste  aucun  caractère  spécial.  Au  cours  de  notre 
examen  nous  avons  constaté  certains  faits  qui  nous  ont  paru  intéressants  et  qui 
nous  ont  décidé  A  le  présenter  A  la  Société. 

L’examen  révèle  une  série  de  signes  qui  permettent  de  porter  avec  certitude 
le  diagnostic  de  tabes,  nous  résumerons  donc  rapidement  eette  observa¬ 
tion  : 

La  force  musculaire  est  intacte  dans  tous  les  segments  des  membres  et  nulle 
part  on  ne  constate  de  parésie. 

L’exécution  des  mouvements  est  presque  parfaite,  il  y  a  toutefois  un  peu  de 
tremblement  et  d’hésitation  lorsque  le  malade  porte  l’index  de  la  main  droite 
sur  le  nez,  mais  pas  d’ataxie  ;  de  même  le  malade  tient  ses  jambes  en  l’air  avec 
une  immobilité  parfaite. 

Sa  démarche  du  reste  n’est  pas  ataxique,  et  si  elle  est  hésitante,  c’est  à  cause 

La  sensiliililé  est  un  peu  touchée;  nous  avons  parlé  des  troubles  subjectifs. 
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nous  ajouterons  que  l’on  constate  à  la  face  interne  des  bras  dans  le  domaine  des 
8"  cervicale  et  1"  dorsale  une  bande  très  nette  d’iiypoesthésie. 

Nous  avons  déjà  signalé  les  troubles  vésicaux. 

L’examen  des  réllexes  tendineux  nous  montre  leur  abolition  aux  membres 
inférieurs  (tendons  achilléens  etrotuliens)  et  aux  membres  supérieurs  (radiaux 
et  olécraniens).  Mais  si  la  percussion  des  tendons  n’amène  aucune  contraction 
au  niveau  des  achilléens,  des  radiaux  ou  des  tricipitaux,  il  n’en  est  pas  de 
même  des  réllexes  patellaires.  On  peut  dire  que  le  réflexe  patellaire  est  aboli  des 
deux  côtés,  car  la  percussion  du  tendon  ne  détermine  aucune  contraction  dans 
le  quadriceps  qui  reste  absolument  flasque,  'l'outefois,  lorsque  nous  examinons 
ce  réflexe  en  soulevant  la  cuisse  et  en  laissant  la  jambe  ballante,  nous  cons¬ 
tatons  une  contraction  musculaire  réflexe  répondant  à  l’excitation  tendineuse 
et  amenant  un  mouvement  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  en  même  temps 
que  voyons  se  contracter  tous  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse. 

En  examinant  le  malade  étendu  sur  le  lit  et  couché  sur  le  côté,  de  façon  à 
bien  voir  la  face  postérieure  de  la  cuisse  au  moment  de  la  percussion  du  tendon 
rotulien,  nous  constatons  très  nettement  la  contraction  du  biceps,  du  demi-ten¬ 
dineux,  du  demi-membraneux  et  des  adducteurs. 

Ce  phénomène  existe  des  deux  côtés  mais  prédomine  nettement  du  côté  droit. 

On  ne  constate  rien  de  semblable  pour  les  autres  réflexes  tendineux. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés. 

C’est  ce  point  particulier  de  l’inrersio»  du  réflexe  patellaire  qui  nous  a  paru 
intéressant  et  sur  lequel  nous  voulons  insister,  car  nous  n’avons  jamais  cons¬ 
taté  de  faits  semblables.  Il  semble  bien  que  l’on  puisse  parler  d’inversion 
des  réllexes  patellaires,  puisque  la  contraction  musculaire  du  quadriceps,  qui 
normalement  répond  à  l’excitation  du  tendon,  est  abolie  ici,  et  que  ce  sont  les 
muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse  qui  répondent  à  cette  excitation. 
11  en  résulte  un  mouvement  de  la  jambe  sur  la  cuisse  inverse  au  mouvement 
normal,  elle  fléchit  au  lieu  de  s’étendre. 

L’explication  de  ce  phénomène  nous  échappe.  Au  début  il  nous  avait  paru  que 
les  réflexes  achilléens  n’étaient  pas  complètement  abolis  et  alors  se  présentait 
une  explication  toute  naturelle,  les  muscles  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse 
ayant  surtout  une  innervation  sacrée  comme  les  gastroenémiens  et  le  quadri¬ 
ceps  une  innervation  lombaire,  on  pouvait  penser  que  les  racines  sacrées  étaient 
en  partie  au  moins  conservées. 

Mais  les  examens  répétés  ne  nous  ont  pas  permis  de  retrouver  les  réllexes 
achilléens.  11  nous  parait  donc  pour  le  moment  impossible  d’expliquer  ces  faits. 

Nous  ajoutons  que  le  malade  ne  présente  aucune  trace  d’atrophie  dans  ces 
différents  groupes  musculaires  et  que  la  force  y  est  intacte. 

On  ne  peut  penser  à  des  phénomènes  d’hémiplégie  associée,  car  le  malade 
n’en  présente  aucune  trace  et  les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexions 
des  deux  côtés. 

Nous  avons  recherché  dans  la  littérature  si  des  faits  semblables  avalent  été 
publiés  et  nous  n’en  avons  pas  retrouvé.  Sans  doute,  dans  une  communication 
récente  de  M.  Souques  (1),  un  fait  se  rapprochant  un  peu  du  nôtre  est  signalé, 
mais  il  s’agit  d’un  tabétique  ayant  une  hémiplégie  associée  et  présentant  du  côté 
de  son  hémiplégie  l’inversion  du  réflexe  du  triceps,  la  flexion  paradoxale  du 


(1)  Invorsiou  du  réflexe  tendineux  du  triceps  brachial  dans  l’iiémiplégio  associée 
tabes.  SooouES,  Revue  neurotoi/ique,  6  avril  1911.  . 
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pied  sur  la  jambe  et  la  contraction  des  adducteurs  par  percussion  du  tendon 
rotulien. 

Iians  notre  cas,  nous  le  répétons,  il  n’ij  a  pus  d’hétiiiplégie  associée,  le  phéno¬ 
mène  est  du  reste  bilatéra,  et  enfin,  ce  ijui  n’exislait  pas  cliez  le  malade  de 
M.  Souques,  il  y  avait  en  plus  de  la  contraction  des  adducteurs  une  contraction 
plus  accentuée  des  muscles  biceps,  demi-rnembraneux  et  deini-tcndineux. 

M.  SoLQUiîs.  —  J’ai  observé  un  cas  analogue  d’inversion  du  réllexe  rotulien, 
chez  un  tabétique  atteint  d’hémiplégie  que  J’ai  présenté  ici  au  mois  d’avril 
dernier.  A  cette  occasion  je  faisais  la  réflexion  suivante  :  t  Dans  le  tabes  com¬ 
pliqué  d’hémiplégie  le  réflexe  tricipital  n’est  pas  le  seul  à  subir  l’inversion, 
tihez  un  de  mes  quatre  malades,  la  percussion  du  tendon  acbilléen  provoquait, 
du  côté  hémiplégique,  la  flexion  paradoxale  du  pied  sur  la  jambe.  Chez  ce 
môme  malade,  la  percussion  du  tendon  rotulien  produisait  une  contraction  des 
muscles  adducteurs  de  la  cuisse.  Le  réllexe  rotulien  comme  le  réllexe  achilléen 
étaient  abolis.  Mais  cette  inversion  des  réflexes,  au  membre  inférieur,  doit  être 
exceptionnelle,  si  j’en  juge  par  les  cas  que  j’ai  examinés,  tandis  que  l'inversion 
du  réflexe  tricipital  doit  être  très  fréquente  (1).  » 

IV.  Tabes  fruste  avec  crises  gastriques  liées  aux  variations  de  la 
tension  artérielle,  par  .MM.  IIenki  Claude  et  Louis  Cotoni. 

Le  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire  est  atteint  d’une  forme  fruste  de 
tabes.  11  nous  paraît  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue.  Non  seulement  il 
soulève  le  problème  difficile  de  la  délimitation  du  tabes,  mais  aussi  celui  des 
rapports  de  la  crise  gastrique  et  de  l’hypertension  artérielle  (une  expérience 
fortuite  a  confirmé  sur  ce  malade  le  parallélisme  des  deux  phénomènes)  ;  son' 
histoire  clinique  assez  particulière  pose  enfin  la  question  de  rinfluence  d'un 
traitement  arsenical  intensif  sur  l’évolution  des  lésions  nerveuses  spécifiques. 

•Mess...,  30  ans,  tailleur,  entre  4  l'hôpital  Saint-Antoine  le  9  .septembre  1911,  souffrant 
do  douleurs  épigastriques  très  vinlcntes  qui  persistent  sans  interriqition  depuis  deux 
jours. 

AHlt'cédenls .  —  Le  in.'dado,  dont  les  antécédents  liéréditaires  no  inéscnioiit  rien  do 
notable,  a  ou  il  y  a  douze  ans,  à  l'ilge  de  dix-liuit  ans,  un  chancre  syidiilitique  do  la 
verge,  traité  en  Italie  par  des  piqûres,  ün  an  plus  tard  apparurent  des  accidents  cuta¬ 
nés  spécifliiucs.  ,  ,  ' 

liien  portant  dans  la  suite,  le  malade  a  souffert  en  août  1910  d’une  première  crise 
gastrique  douloureuse.  Début  brusipie  un  matin  par  de  violentes  douleurs  é[)igas- 
triiiuos,  accompagnées  de  nausées  et  de  vomissements  peu  abondants,  répétés,  amers, 
bilieux  et  verdâtres.  Cette  crise  fut  suivie  de  crises  semblables  pendant  un  mois,  em¬ 
pêchant  le  malade  de  s’alimenter  pendant  les  paroxysmes.  Jusqu'à  la  lin  de  l’année 
1910,  les  crises  se  sont  reproduites  avec  les  mômes  caractères,  plus  ou  moins  régulière¬ 
ment,  au  moins  huit  jours  chaque  mois. 

En  décembre  1910,  le  malade  fut  soigné  à  l’IIôtel-Dieu,  c’est-à-dire  quatre  mois  après 
le  début  dos  crises  gastriques,  et  reçut  une  injection  intraveineuse  de  30,  centigrammes 
tl’arsénnbenzol.  11  vit  ses  douleurs  disparaître  jusqu’en  mars  1911,  puis  reparaître  mal¬ 
gré  trois  injections  d'arsénobenzol  faites  [tar  son  médecin  à  huit  et  quinze  jours  d’inter¬ 
valle.  Depuis  cette  époque  il  continua  de  souffrir,  travaillant  d’une  façon  très  irrégu-' 

Examen  le  9  septembre  1911.  —  On  se  trouve  en  présence  d’un  malade  vigoureux  sc 
plaignant  do  douleurs  épigastriques.  11  déclare  ces  douleurs  absolument  intolérables  et' 
réclame  à  tout  prix  qu’on  le  soulage;  elles  sont  continues  dopais  deux  jours,  avec  des 

.  (1)  Inversion  du  réflexe  tendineux  du  triceps  bfacliial  dans  l’hémiplégie  associée  nu 
tabes,  SocîJh;  (le  A>Mr«/oÿ»e,  avril  1911.  . 
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paroxysmes  lui  arracliant  des  cris.  Plusieurs  fois  dans  la  journée  apparaissent  des 
vomissements  bilieux  peu  abondants.  Les  selles  sont  normales  entre  les  cri.ses.  L’exa¬ 
men  de  l'abdomen  est  négatif;  une  douleur  vague  seuloinent  à  la  palpation  profonde  do 
l’épigastre  :  il  n’y  a  pas  de  clapotement. 

I/examen  du  foie  et  do  la  rnte  est  négatif. 

Les  bruits  du  cœur  sont  bien  frappés,  le  second  bruit  légèrement  clangoreux.  Le  pouls 
bat  à  B4.  La  tension  artéi'ielle  mesurée  à  l’oscilloniètre  de  Pachon  est  de  14  et  8  (pres¬ 
sions  maxima  et  minima). 

Les  ui-ines  ne  contiennent  ni  albumine  ni  sucre.  Le  malade  n'urine  qu’une  fois  par 
jour,  sans  que  le  besoin  se  manifeste  jamais  impérieusement.  11  faut  injecter  400  centi¬ 
litres  d’eau  dans  la  vessie  pour  provoquer  le  besoin  d’uriner.  La  sensation  du  passage 
de  l’urine  est  conservée. 

Le  malade  n’accuse  pas  d’impuissance.  Scs  rapports  sexuels  sont  beaucoup  jilus  espa¬ 
cés  depuis  ipiebiues  mois,  mais  les  sensations  qu’il  éprouve  paraissent  normales 

h’examen  du  s//slème  neroeux  fournit  les  données  suivantes.  Le  malade  se  |)laint  uni¬ 
quement  de  douleurs  gastriques  ;  jamais  il  n’éprouva  de  sensations  pénibles  au  niveau 
de  la  vessie,  du  rectum  ou  des  membres  inférieurs.  - 

La  force  musculuire  est  ])artout  intacte.  Les  réflexes  tendineux  (olécranien,  radial,  rotu- 
lien,  acliilléen)  sont  normaux  dos  doux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  montrent  Uu  contraire 
une  exagération  manifeste.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  très  marqués,  surtout 
les  supérieurs.  Quant  aux  réflexes  crémaslérieus,  on  les  produit  à  droite  di'S  qu’on  excite 
les  téguments  do  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  ;  à  gauche,  l'excitation  de  la  peau  de  la 
jambe  gauche  au  tiers  moyen  sulTit  ])our  faire  apparaiire  le  réllexe. 

Le  signe  do  Komberg  est  négatif.  Il  n’y  a  aucune  incoordination  dans  les  membres 
supérieurs  ni  inférieurs. 

La  sensibilité  au  tact  est  abolie  sur  la  face  antérieure  du  thorax,  do  la  3'  à  la  10»  cèle 
droite,  de  la  3'  à  la  8“  cote  gauche,  et  à  la  face  interne  des  bras,  c'est-à-dire  dans  une 
zone  répondant  au  territoire  des  racines  D'...  D' ;  la  zone  d’anesthésie  comprend  dans 
le  dos  la  région  limitée  on  haut  ])ar  l’épine  do  l'omoplnte,  en  bas  parla  [lointe  do  l’omo- 
jilate  gaucho  et  une  horizontale  passant  un  peu  au-dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate 
droite.  Une  petite  zone  d’anesthésie  au  tact  existe  aussi  à  la  partie  inféro-interne  de  la 
région  fCssièro  gauche  (le  muscle  grand  fessier  gaucho  est  d’ailleurs  diminué  de 
volume). 

La  sensibilité  à  la  piqûre  est  abolie  sur  la  face  anléineure  du  thorax  dans  une  région 
limitée  en  haut  par  les  mamelons,  en  bas  par  les  8"  côtes  ;  dans  le  dos,  il  y  a  anesthé¬ 
sie  à  la  piciùre  depuis  l’épine  do  l’omoplate  jnsqu’un  i)cu  au-dessus  do  la  pointe. 

La  sensibilité  thermique,  est  troublée  dans  les  territoires  do  l)‘...,  D'  on  avant;  on 
arriére  dans  les  tcrriloires  do  DL..,  U’ :  le  malade  perçoit  le  chaud  avec  retard  et 
éprouve  une  sensibilité  douloureuse  au  froid. 

Le  sens  des  attitudes  est  intact. 

La  sensibilité  du. iiei/  cubital  et  du  testicule  est  conservée. 

L’audition  est  normale. 

La  vision  est  également  normale,  mais  l’examen  des  yeux  montre  des  modifications 
importantes.  Le  réflexe  lumineux  est  aboli  à  droite,  conservé  à.  gaucho.  Le  réllexe  à 
l’accommodation  est  lent  et  paresseux  des  deux  côtés.  Le  réflexe  consensuel,  normal  iV 
droite,  est  aholi  à  gauche.  Les  pupilles  sont  inégales,  la  gauche  plus  dilatée.  Il  n'y  a 
pas  do  paralysie  des  muscles  extrinsèques.  L’examen  du  fond  de  l’œil  montre  à  gaucho 
une  légère  hyperémie  papillaire. 

iO  septembre.  —  Les  douleurs  gastriques,  qui  ont  persisté  plus  ou  moins  intenses, 
depuis  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  cessent  d’une  façon  brusque;  raliniontation  rede¬ 
vient  possible. 

25  septembre.  —  Réapparition  depuis  deux  jours  des  douleurs  avec  état  nauséeux 
constant.  Cessation  au  bout  de  48  heures. 

28  seplembre.  —  Le  malade  se  plaint  de  petites  douleurs  fulgurantes,  très  brusques  et 
très  brèves,  surgissant  dans  l’hémitluirax  gauche  au  iiiveau  de  la  région  précordiale, 
durant  toute  la  journée  seulement.  Il  les  compare  à  des  décharges  électriques,  sans 
caractère  angoissant  ;  elles  n’i  talent  jamais  apparues  autrefois. 

■  3  octobre.  —  Le  malade  présente,  à  l’o.xcilation  des  téguments,  des  réactions  vaso- 
•■notrices  particulières.  Le  frôlement  de  la  peau  détermine  une  raie  qui  demeure  d’abord 
illanche  pendant  plusieurs  minutes  avant  do  |iassor  au  rouge  ;  ce  phénomène  sc  mani- 
-foste  surtout  nu  lliorax,  à  l’abdomen,  aux  jambes. 

•i  octobre.  —  Le  malade  a  éprouvé  toute  la  nuit  des  douleurs  lancinantes  au  niveau. 
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du  poignet  droit;  elles  ont  cessé  le  matin  et  sont  comparables  aux  douleurs  précordialos 
du  28  septembre.  Il  présente  aussi  une  byperestlièsio  considérable  au  niveau  du  dos  :  le 
moindre  attoucbement  provoque  des  contractions  vives  dans  les  muscles  lombaires. 

5  oclobre.  —  Los  douleurs  gastriques  ont  cessé  depuis  une  dizaine  de  jours.  A  9  b.  30 
du  matin,  le  malade  reçoit  une  injection  sous-cutanée  d’adrénaline (3/4  de  milligramme). 
Avant  l'injection,  la  tension  artérielle  était  de  12-9  1/2.  Elle  monte  à  10  b.  30  à  10  12- 
9  12.  En  mémo  temps,  le  malade  éprouve  une  sensation  générale  de  malaise  intense;  il 
est  agité  par  des  tremblements  et  ses  extrémités  sont  refroidies.  Des  douleurs  appa¬ 


raissent  à  11  heures  au  creux  épigastrique,  puis  des  vomissements  bilieux  peu  abon¬ 
dants,  A  4  heures  de  l’après-midi,  la  tension  est  do  19  et  11, 

Toute  la  nuit  suivante,  les  douleurs  gastriques  empêchent  le  sommeil  ;  elles  sont  d'une 
intensUé  que  le  malade  n’a  jamais  connue,  et  s’accompagnent  de  nausées  fréquentes  et 
de  vomissements  bilieux. 

Le  6  octobre,  la  tension  est  de  17  1/2-12;  es  douleurs  persistent  le  7  elle  8  octobre, 
cessent  le  0,  pour  reparaître  avec  une  intensité  extrême  le  10,  puis  le  18  octobre.  Le 
malade  peut  enfin  sortir  de  l’hépital  quelques  jours  plus  tard. 

Après  une  période  de  calme,  qui  dure  jusqu'au  S  novembre,  il  revient  à  cotte  époque, 
et  depuis  lors  il  a  présenté  une  série  de  crises  semblables  aux  précédentes.  A  plusieurs 
reprises;  on  dehors,  des  crises,  il  est  arrivé  au  rnaiado  de  no  pouvoir  retenir  ses 
urines.  L’élévation  do  la  pression  artérielle  a  toujours  coïncidé  avec  la  reprise  des  crises, 
comme  on  peut  s’en  rendre  compte  sur  le  tableau  ci-dessus  (flg.  1  ). 
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L’examen  du  système  nrrveux  no  lévèlo  aucun  nouveau  symptôme.  Les  rédexcs  ten¬ 
dineux,  en  particulier  les  acIUlléens,  continuent  d’être  normaux.  Les  réflexes  cutanés 
s’obtiennent  toujours  dans  un  Icriitoiro  anormalement  étendu. 

Voici  donc  un  homme  jeune,  non  éthylique,  qui,  à  l’exception  d’un  chancre 
syphilitique  contracté  il  y  a  12  ans,  n’a  jamais  souffert  d’aucune  maladie. 
Depuis  un  un  et  demi  des  crises  douloureuses  gastriques,  d’une  violence  et  d’une 
ténacité  peu  communes,  accompagnées  de  vomissements,  lui  ont  rendu  impos¬ 
sible  tout  travail.  Ce  malade  est-il  atteint  d’une  affection  de  l’estomac  (ulcère, 
gastrite  éthylique,  etc.)  ?  Evidemment  non,  et  le  diagnostic  ne  mérite  pas  d’être 
discuté.  L’apparition  et  la  disparition  brusque  des  accès  douloureux,  le  retour 
immédiat  de  l'appétit  dès  que  la  crise  vient  do  cesser,  sont  bien  connus  dans  les 
crises  gastriqhes  des  tabétiques.  Et  cependant,  peut-on  dire  que  cet  homme  est 
tabétique?  D’ataxie,  il  n’est  nullement  question;  il  ne  présente  pas  jnôme  une 
ébauche  d’incoordination;  la  marche  est  parfaite;  le  signe  de  Itomberg  est  net¬ 
tement  négatif.  Ses  réllexes  tendineux  sont  normaux:  môme  les  réflexes  achil- 
léens,  si  souvent  abolis  d’une  façon  précoce  chez  les  tabétiques,  sont  manifestes. 
Quels  sont  alors  les  signes  qui  nous  permettent  de  le  classer  à  l’une  des  extré¬ 
mités  de  la  série  tabétique?  Outre  ses  douleurs  si  caractéristiques,  nous  trou¬ 
vons  chez  lui  plusieurs  symptômes  importants  :  l’inégalité  des  pupilles,  l’aboli¬ 
tion  du  réflexe  lumineux  ii  gauche,  une  paresse  dans  la  réaction  des  deux 
pupilles  à  l’accommodation,  symptômes  qu’on  retrouve  chez  les  tabétiques  les 
plus  avérés.  De  plus,  notre  malade  présente  une  certaine  insensibilité  vésicale 
et  il  lui  est  arrivé,  rarement  il  est  vrai,  de  présenter  une  légère  incontinence. 
Enfin,  nous  notons  l’existence  do  troubles  sensitifs  au  niveau  du  thorax,  et  deux 
ponctions  lombaires  (septembre  et  novembre  1911)  ont  montré  de  la  lympho¬ 
cytose  très  nette  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Ce  tabes  se  présente  toutefois  avec  des  caractères  particuliers,  puisque  les 
principaux  symptômes  font  défaut.  Voyons  donc  quelles  sont  les  lésions  qui 
peuvent  expliquer  les  manifestations  présentées  par  notre  malade?  Nous  assis¬ 
tons  surtout  chez  lui  à  des  phénomènes  de  radiculite,  d’irritation  des  racines 
postérieures.  Les  crises  gastriques,  comme  l’on  sait,  sont  en  rapport  avec  l’exis¬ 
tence  de  lésions  des  racines  dorsales.  Les  douleurs  que  ce  malade  a  ressenties 
—  d’une  façon  passagère  jusqu’à  ce  jour  —  au  niveau  de  la  région  précordiale 
et  du  poignet  droit  ont  bien  le  caractère  brusque,  lancinant,  fulgurant  des  dou¬ 
leurs  radiculaires.  La  réaction  méningée  lymphocy tique  est  un  autre  argument 
en  faveur  de  notre  interprétation.  Enfin  et  surtout  les  bandes  d’anesthésie  que 
nous  avons  relevées  au  niveau  du  thorax,  les  modifications  de  la  sensibilité  ther¬ 
mique,  les  sensations  paresthésiques  douloureuses  notées  dans  des  territoires 
analogues,  témoignent  de  lésions  siégeant  sur  les  sept  premières  racines  posté¬ 
rieures  dorsales.  Notons  que  ces  symptômes  radiculaires  sont  surtout  des  symp¬ 
tômes  d’excitation.  C’est  dans  cet  esprit  qu’on  doit  interpréter  l’exagération  des 
réflexes  cutanés  présentés  par  notre  malade.  II  n’est  pas  rare  d’ailleurs  de  trou¬ 
ver  chez  les  tabéliques,  surtout  ceux  qui  souffrent,  une  exagération  des  réflexes 
cutanés  abdominaux  et  crémastériens,  sur  laquelle  on  insiste  peu  d’ordinaire  et 
qui  se  produisent  en  excitant  des  régions  très  éloignées  de  la  zone  d’excitation 
habituelle.  Chez  ce  sujet,  cette  exagération  est  très  nette.  En  partieulier,  les 
réflexes  crémastériens  s’obtiennent  par  l’excitation  la  plus  légère  de  la  peau 
dans  un  territoire  qui  eomprend  la  face  antérieure  de  la  cuisse  et  la  moitié  de 
la  jambe. 

En  raison  dos  troubles  de  la  sensibilité,  des  crises  gastriques,  des  troubles 
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vésicaux  légers  et  surtout  des  modifications  des  réflexes  pupillaires  de  l’œil 
droit,  nous  considérons  donc  que  ce  cas  renlre  dans  la  série  des  cas  de  tabes 
fruste  qui  ont  été  observés  récemment.  Le  malade  présenlé  par  MiM.  Acbard  et 
Koix  en  1908  (1)  représenterait  le  premier  degré  de  lu  série  ;  certains  autres 
faits  de  tabes  oligos^'inptomatiques,  comme  ceux  qu’ont  cités  M.M.  Acbard  et 
Koix  (2),  de  Massary,  constituent  des  types  intermédiaires,  jusqu’au  tabes 
avéré.  Notre  cas  représente  également  un  type  de  transition  entre  les  radiculites 
syphilitiques  et  le  tabes,  car  si  les  troubles  oculaires  faisaient  défaut,  il  serait 
peut-être  difficile  de  le  considérer  comme  rentrant  dans  le  tabes.  11  nous  a 
semblé  néanmoins  intéressant  de  rapporter  ce  fait  k  une  épo(iue  où  l’attention 
est  attirée  sur  ces  affections  d’une  interprétation  difficile.  En  dehors  d’ailleurs 
de  cette  question  d’un  ordre  un  peu  spécial,  ce  malade  offre  un  autre 
intérêt. 

Nous  avons  insisté  en  effet  sur  les  rapports  di's  crises  gastriques  avec  l’hijper- 
tension  artérielle.  Notre  observation  montre  une  fois  de  plus  combien  ces  rap¬ 
ports  sont  étroits.  Le  5  octobre,  notre  malade  était  délivré  de  ses  douleurs 
gastriques  depuis  10  jours.  L’injection  d’une  substance  hypertensive,  Vadréna- 
line,  il  la  dose  de  3/4  de  milligramme,  amène  au  bout  d’une  heure  et  demie 
l’apparition  decrises  douloureuses  gastriques  typiques,  avec  vomissements  bilieux. 
A  partir  delà,  la  tension  artérielle,  qui  étaitde  12-9  1/2  avant  l’injection,  monte 
parallèlement  aux  manifestations  douloureuses,  pour  atteindre  16-9  1/2,  puis 
19-11  dans  la  même  journée.  Pendant  les  crises  de  novembre,  les  élévations 
de  tension  artérielle  coïncident  régulièrement  avec  une  reprise  des  douleurs;  la 
diminution  de  celles-ci  est  parallèle  à  la  chute  de  la  tension.  Ces  variations 
sont  absolument  schématiques,  comme  on  le  voit  sur  notre  tableau.  La  crise  dou¬ 
loureuse  entraîne-t-elle  l’hypertension  ou  l’hypertension  est-elle  un  des  facteurs 
de  la  crise?  Problème  plus  difficile  à  résoudre. 

Ce  problème  a  déjà  été  soulevé.  Pal  (3),  dans  un  premier  article,  insistait, 
dès  1993,  sur  le  nïle  de  l’hypertension  artérielle  dans  la  production  des  crises. 
Plus  tard,  dans  son  livre  (4),  il  est  revenu  sur  cetté  question  et  a  considéré 
l’hypertension  artérielle  comme  la  cause  efficiente  de  la  crise.  Il  a  rapporté  des 
observations  dans  lesquelles  les  médicaments  hypotenseurs  paraissaient  avoir 
provoqué  la  disparition  des  douleurs.  Ultérieurement,  le  consciencieux  travail 
de  llcitz  et  N'orero  (3)  a  apporté  une  importante  contribution  à  cette  question. 
Ces  auteurs  tendent  à  admettre,  contrairement  à  Pal,  que  l’hypertension  arté¬ 
rielle  constatée  au  moment  des  crises  est,  sinon  consécutive  au  paroxysme  dou¬ 
loureux,  au  moins  contemporaine  de  celui-ci.  Chez  leurs  malades,  l’emploi  des 
médicaments  hypotenseurs  n’a  en  général  pas  amené  la  sédation  de  la  crise. 
Néanmoins,  ils  ont  bien  noté  le  parallélisme  qui  existe  entre  les  modifications 
de  la  tension  artérielle  et  les  variations  des  phénomènes  douloureux. 

Nous  apportons  un  nouvel  exemple  des  plus  démonstratifs  du  parallélisme 
rigoureux  que  l’on  peut  constater  entre  l’élévation  de  la  tension  artérielle  et 
l’éclosion  des  crises  gastriques;  de  même  nous  avons  toujours  vérifié  que  la  ter¬ 
minaison  complète  de  la  crise,  comme  l’a  dit  Pal,  ne  va  jamais  sans  un  abaisse- 

(I)  Soc.  de  Neurologie,  5  novembre  1008. 

.  (2)  Id.,  B  mai  1909. 

.  l'A)  MUnihener  med.  Wochenschrift,  1003,  p.  2185;  «  Uober  Gofii.sskrisen  und  deren 
Hf'zioliungen  zu  don  Magen  und  üauebkrisen  der  Taboliker  ». 

(4)  Oefasskriten,  Vienne,  1905. 

(5)  Archives  des  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  1908. 
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ment  de  la  tension  artérielle.  L’expérience  fortuite  que  nous  avons  pu  réaliser 
par  l’injection  d’adrénaline  à  notre  malade  motivée  par  son  état  d’asthénie 
pendant  une  période  de  calme,  nous  permet  d’aOirmer  qu’il  y  a  bien  une  rela¬ 
tion  de  causalité  entre  l’élévation  de  la  tension  et  l’apparition  immédiate  du 
syndrome  critique.  Par  quel  mécanisme  ce  syndrome  est-il  conditionné?  Nous 
ne  saurions  le  dire  d’après  ce  fait.  Doit-on  incriminer,  avec  Pal,  la  vaso-cons- 
triction  de  certains  vaisseaux,  la  dilatation  au-dessus  de  l’obstacle,  et  la  dis¬ 
tension  des  plexus  sympathiques  qui  en  résulte?  Cette  hypothèse,  dilïicile  à 
vérifier,  n’est  pas  à  l’abri  de  maintes  critiques.  Nous  retiendrons  seulement  que 
chez  notre  malade  existe  une  exagération  singulière  des  réflexes  cutanés  et 
vasculaires.  Nous  avons  attiré  l’attention  sur  l’étendue  anormale  des  zones 
cutanées  dans  lesquelles  les  réllcxes  peuvent  être  provoqués.  Nous  savons,  d’autre 
part,  que  la  moindre  excitation  de  la  peau  engendre  chez  ce  malade  une  vaso¬ 
constriction  intense  des  capillaires,  phénomène  de  la  raie  blanche.  Il  est  permis 
de  penser  que  l’excitation  réflexe  exagérée  que  nous  constatons  chez  lui  peut  se 
manifester  aussi  dans  le  domaine  du  plexus  solaire  et  provoquer,  soit  des  con¬ 
tractions  des  muscles  lisses  des  viscères,  soit  des  troubles  ischémiques  au  niveau 
de  l’estomac.  Dans  ces  conditions,  il  n’y  a  peut-être  pas  lieu  de  s’étonner  que 
toutes  les  causes  d’excilahilité  réflexes  élèvent  la  tension  artérielle,  laquelle 
retentit  à  son  tour  sur  les  terminaisons  nerveuses,  devenant  une  cause  nouvelle 
de  réflexes  locaux . 

Quoi  qu’il  en  soit,  notre  malade  est  un  hyperexcitablo  au  point  de  vue  des 
réactions  réflexes  sur  les  muscles  lisses,  un  instable  au  point  de  vue  de  la  ten¬ 
sion  artérielle,  et  notre  expérience  montre  que  la  vaso-consiriclion  et  l'élévation 
de  la  tension  artérielle  sont  le  priinum  movens  de  toute  la  série  des  actes  critiques. 
Nous  aurions  voulu  trouver  une  justification  de  celle  opinion  dans  l’action  de 
la  médication  liypotensive,  mais  le  malade  n’en  a  retiré  aucun  bénéfice.  L’emploi 
du  nitrite  de  soude  en  injection  sous-culanèes  (0  gr.  10  à  0  gr.  13  par  jour) 
n’a  pas  abaissé  la  tension  artérielle  pendant  les  crises  ;  les  douleurs  n’ont  cédé 
qu'à  la  morphine  employée  à  faibles  doses.  L’usage  continu  du  nitrite  de  soude 
n’a  pas  empêché  davantage  la  reproduction  des  crises.  Nous  n’avons  obtenu  une 
réelle  action  hypotensive  que  par  l’emploi  simultané  du  nitrite  (injection  de 
5  centigrammes)  et  du  chloral  (par  ingestion  d’un  gramme).  Sous  cette  double 
influence,  la  tension  s’est  rapidement  abaissée  de  19-11  1/2  à  14-8  1/2  et  les 
douleurs  ont  disparu  pendant  une  heure,  mais  le  malade  manifestait  une 
dépression  profonde,  une  asthénie  accusée,  et  rapidement  la  crise  a  repris  son 
évolution  en  même  temps  que  remontait  la  tension  artérielle.  Le  lendemain,  on 
notait  13-9.  Nous  ne  tirerons  donc  de  ces  faits  qu’une  conclusion  :  il  existe 
dans  certaines  formes  de  tabes  des  lésions  radiculaires  et  plexulaires  limitées, 
non  destructives,  caractérisées  surtout  par  une  excitabilité  particulière  des 
fibres  sympathi(|ues,  et  particulièrement  influençables  par  les  modifications  de 
la_tension  artérielle. 

Ce  tabes,  fruste  dans  ses  symptômes,  semble  arrêté  dans  sa  marche,  puisque 
le  tableau  clinique  ne  se  modifie  plus  depuis  de  longs  mois.  On  sait  bien  que 
certains  malades  mettent  plusieurs  années  à  acquérir  la  série  des  symptômes 
tabétiques,  mais  néanmoins  on  peut  se  demander  si  le  traitement  énergique 
(arsénobenzol)  appliqué  dès  le  début  des  manifestations  nerveuses  n’a  pas  eu 
une  influence  sur  l’arrêt  des  lésions  méningo-radiculaires  syphilitiques.  Le 
caractère  incomplet  des  différents  symptômes  s’expliquerait  assez  bien  par  une 
atteinte  légère  de  certains  nerfs  radiculaires  n’aboutissant  pas  à  la  destruction 
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totale,  et  réduite  à  une  lésion  scléreuse  sulfisamment  prononcée  néanmoins  pour 
que  le  traitement  soit  désormais  sans  action  sur  elle. 

M.  Alquieb.  —  J’ai  fait  publier  en  d905,  par  Mlle  Wayncop,  dans  sa  Thèse 
(Paris,  llousset,  obs.  Xll,  p.  (54),  le  fait  suivant  :  un  homme  hospitalisé  dans  le 
service  de  M.  Mathieu,  dont  j’étais  alors  l'interne,  présentait  en  même  temps 
qu’une  sténose  du  pylore  —  vérifiée  à  l’autopsie  —  des  crises  gastriques  remar¬ 
quables  par  leur  intensité  et  leur  durée;  on  avait  pensé  au  tabes,  en  raison  des 
troubles  suivants  :  incoordination,  marche  talonnante,  dérobement  des  jambes, 
incontinence  légère  des  urines.  L’abolition  des  réflexes  tendineux  et  le  signe 
d’Argyll  avaient  ôté  notés  sur  l’observation  ;  je  n’ai  vu  le  malade  que  pendant  le 
dernier  mois  de  son  existence  :  or,  il  m’a  été  donné  d’assister  à  des  crises  gas¬ 
triques  des  plus  nettes,  j’ai  trouvé  les  réflexes  tendineux  normaux,  une  simple 
paresse  de  l’accommodation,  enfin,  pas  de  trouble  grossier  de  la  sensibilité.  J’ai 
fait  moi-même  l’autopsie  en  mars  1899  :  les  photographies  des  coupes  de  la 
moelle  publiées  dans  la  thèse  de  Mlle  Wayncop  suffisent  pour  montrer  l’absence 
complète  de  lésion  spinale,  c’est  à  peine  si  l’on  peut  déceler  une  ébauche 
d’épaississement  névroglique  diffus;  il  ne  s’agit  certainement  pas  de  tabes. 
Mais  je  ne  puis  aller  plus  loin  dans  l’interprétation  de  ce  fait,  les  nerfs  périphé¬ 
riques  n’ayant  pas  été  étudiés,  je  désirais  simplement  rappeler  que  les  crises 
gastriques  accompagnées  de  symptôm  es  tabétiformes  peuvent  exister  en  dehors 
du  tubes. 

V.  Tabes  fruste,  par  .M.  A.  Souques.  (l‘réscntalion  de  malade.) 

Au  mois  de  juillet  dernier,  j’ai  présenté  ici  avecM.  Chauvet  un  malade,  âgé  de 
72  ans,  qui  eut  un  chancre  induré  à  l’ége  de  23  ans  fsa  syphilis  ne  fut  jamais 
soignée),  et  chez  lequel  on  constatait  une  abolition  de  tous  les  réflexes  olécra¬ 
niens,  radiaux,  rotuliens,  acbilléens,  et  crémastériens.  Il  n’cxistail  aucun  autre 
signe  de  tabes,  en  dehors  d’une  lymphocytose  rachidienne  modérée.  .Nous 
l’avions  classé  dans  les  cas  de  tabes  fruste. 

Je  présente  aujourd’hui  un  homme  de  67  ans  qui  offre  un  tableau  à  peu  prè.s 
semblable.  Ses  réflexes  rotuliens,  acbilléens,  radiaux  et  tricipitaux  sont  abolis; 
les  cutanés  existent.  11  ne  présente  aucun  autre  signe  tabétique.  A-t-il  de  la 
lymphocytose  rachidienne?  Je  ne  saurais  le  dire,  ce  malade  ayant  refusé  toute 
ponction  lombaire,  .\-t-il  eu  la  syphilis?  Il  l’ignore.  Mais  c’est  vraisemblable, 
si  on  lient  compte  qu’il  a  une  leucoplasie  linguale  et  labiale  très  accusée  et 
très  étendue,  et  que  l’un  de  ses  enfants,  mort  quelques  jours  après  la  nais¬ 
sance,  était  né  tout  malformé. 

Voici  maintenant  un  second  malade,  âgé  de  46  ans,  qui  a  eu  la  syphilis  à 
23  ans,  et  qui  ne  s’est  soigné  que  pendant  deux  mois.  On  ne  trouve  actuelle¬ 
ment  chez  lui  que  trois  signes  de  la  série  tabétique  : 

-1“  Des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs  qui,  intermittentes 
ou  continues,  durent  depuis  trois  ans  ; 

2"  Un  signe  d’Argyll  Robertson  dans  les  deux  yeux,  avec  inégalité  pupillaire; 

3"  Une  lymphocytose  rachidienne  considérable  (48  lymphocytes  par  milli¬ 
mètre  cube  fl  la  cellule  de  Nageolte). 

Il  n’existe  présentement  aucun  autre  trouble  morbide  :  moteur,  sensitif, 
réflexe,  trophique  ou  viscéral.  En  l’interrogeant,  on  apprend  ([u’il  a  eu,  il  y  a 
quatre  ans,  deux  maux  perforants  du  pied  droit  qui,  traités  par  le  repos  et  par 
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un  traiteinenl  anlisyphililique  mixte  pendant  deux  mois,  ont  guéri  au  bout  de 
trois  mois. 

Je  n’hésite  pas  à  considérer  ce  second  malade  comme  atteint  de  tabes  fruste. 
Le  diagnostic  du  premier  comporte  quelques  réserves,  mais  c’est  encore  dans 
cette  affection  qu’on  peut  le  placer. 

M.  André- 'I'homas.  —  Il  serait  très  intéressant  de  savoir  si  chez  le  malade  que 
M.  Souques  vient  de  nous  présenter,  les  douleurs  fulgurantes  ne  sont  survenues 
qu’à  l’apparition  des  maux  perforants. 

M.  Souques.  —  Les  maux  perforants  ont  précédé  d’un  an  les  douleurs  fulgu¬ 
rantes. 


VI.  Hémiplégie  et  Tabes,  par  M.  Pierre  Bovebi  (Milan). 

J’ai  l’honneur  de  vous  présenter  deux  malades  que  j’ai  eu  l’occasion  de  suivre 
dans  le  service  de  mon  maitre,M.  le  professeur  Pierre-Marie,  à  la  Salpêtrière.  Ils 
sont  tous  deux  atteints  de  tabes  avec  hémiplégie;  car  chez  l’un  le  tabes  à  pré¬ 
cédé  l’hémiplégie,  chez  l’autre  le  tabes  s’établit  apres  une  attaque  d  hémiplégie. 

Les  cas  de  tabes  compliqués  d’hémiplégie,  quoique  pas  très  rares,  offrent  tou¬ 
jours  un  certain  intérêt,  en  particulier  quand  le  tabes  s'établit  chez  un  individu 
déjà  atteint  d’hémiplégie  et  quand  on  peut  établir  le  passage  graduel  de  l’état 
des  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs,  de  l’exagération  à  l’abolition. 
C’est  pour  cette  circonstance  et  aussi  pour  une  hypotonicité  très  nette  que  l’un 
de  nos  malades  présente  du  côté  hémiplégique,  que  nous  avons  cru  d’un  certain 
intérêt  de  montrer  les  deux  malades. 

Voici  en  quelques  mots  les  points  principaux  de  leur  histoire. 

l'iiEMiÈRE  onsEiiv.iTio.N  (Cliarlcs  Cil . . . ).  —  Il  s’agit  d’un  liommo  do  38  ans,  ptaiicr 
do  luol'cssion.  qui  a  ète  toujours  liien  portant  jusqu’au  mois  de  janvier  1906,  c’est-à-diro 
il  y  a  .6  ans;  en  co  inomont  il  eut  une  attaque  d'Iiémipiégio  du  côté  droit,  liémiplégie 
pas  complète  qui  s'installa  sans  porte  de  connaissance  avec  troubles  légers  de  la  parole 
et  parésie  faciale  légère  l.e  malade  se  rappelle  bien  que  le  rollexe  rolulien  Hait  normal 
«  (fauche  H  exagère  a  droite  (comme  lui  avait  dit  un  doctonr). 

Trois  ans  après,  c’est-à-dire  il  y  a  doux  ans,  commencèrent  les  premiers  pliénomènes 
relatifs  au  labe.s  (sensation  do  ceinture  dans  l’abdomen,  douleurs  dans  les  jambes  à 
caractère  fulgurant  ou  do  bràlnre,  diminution  des  fonctions  génitales).  Kn  mémo  temps 
les  réflexes  rotuliens  disparaissent  des  deux  côtés. 

Actuellement,  voici  ce  qu’on  constate  : 

1“  Réaction  pupillaire  très  lento  et  très  faible  des  doux  côtés  (signe  d'Argyll  Robert¬ 
son). 

2“  Abolition  dos  réfle.xe.s  tendineux  aux  membres  inférieurs; 

3"  Réflexe  de  Babinski  du  côté  dioit,  très  en  retard  ; 

4»  Réllexes  tendineux  des  membres  supérieurs  faibles  dos  deux  côtés,  un  peu  plus 
forts  à  droite; 

5»  Phénomène  de  Romberg  très  net. 

Los  sensibilités  tactile  et  thermique  .sont  normales,  il  y  a  un  retard  avec  byporestbésio 
à  la  douleur  dus  deux  côtés.  Du  côté  droit  (le  côté  bémiplégiiiue)  le  sons  stéréognosique 
semble  un  pou  touché. 

Pour  ce  qui  est  des  mouvements,  il  y  a  de  l’ataxie  plus  manifeste  aux  membres  supé¬ 
rieurs  qu’aux  membres  inférieurs,  il  se  sert  bien  de  sa  main  droite  et  peut  écrire  aussi 
bien. 

Aucune  contracture  mais  plutôt  de  l’Iiypotonicité.  La  démarche  do  ce  malade  est  très 
intéressante. 

Du  côté  droit  la  jambe  est  levée  avec  une  forte  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin, 
comme  on  voit  chez  les  hémiplégiques,  le  pied  ayant  encore  tendance  à  tomber  et  lou¬ 
cher  le  sol  avec  la  pointe  dos  doigts  ;  du  côté  gaucho  la  jambe  est  jetée,  lancée  devant 
comme  dans  le  tabes  pur. 
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La  force  musculaire  osl  bien  conservée  soit  aux  membres  inférieur?,  soit  aux  mem¬ 
bres  supérieurs. 

L’otiolo"io  (le  l’hémipbégio  et  du  tabes  chez  ce  malade  est  liée  ù  une  infection  syplii- 
litiip.ie  (ju’il  eut  à  l'Age  de  20  ans.  ' 

Dkuxikmh  oiisEiivAïio.x.  —  Mal...,  39  ans,  coclif-r.  Ce  malade  po  présente  à  la  consul¬ 
tation  pour  une  liénnpiégio  gauclie  qui  le  frappa  dans  le  mois  de  juillet  19H.  Le 
a  juillet,  pendant  son  travail,  il  sentit  comme  une  toile  d’araignée  sur  la  figure,  eut  la 
sensation  de  brillant  devant  les  yeux  on  même  temps  que  la  jambe  et  le  bras  du  c(Hé 
gauebo  devenaient  inerles,  mais  cos  phénomènes  disparurent  bienb'it  et  au  troisième 
jour  le  malade  se  sentait  presque  guéri,  lorsque,  au  quatrième  jour,  l’iiémiplégie  do 
nouveau  s’installa  et  d’une  fa(.'on  progressive,  la  jambe  et  le  bras  furent  pris  et  para¬ 
lysés  légèrement.  A  l’examen  du  malade  on  constate  une  parésie  motrice  de  la  moitié 
gauche  avec  exagération  des  réllcxes  tendineux  aux  membres  supérieurs,  mais  aboli¬ 
tion  des  n'ilexes  tendineux  aux  membres  inférieurs,  il  y  a  de  l’inégalité  pupillaire  avec 
signe  d’Argyll  Robertson,  légère  plo.sis  de  la  paupière  gauebo,  signe  de  llabinski  A 
gaucho,  mouvement  associé  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  troubles  do  la  sensi¬ 
bilité  thormi(pie  (retard)  des  doux  cétés,  lymphocytose  du  liquide  réphalo-raebidien. 
Lu  somme,  A  côté  dos  phénomènes  do  riiéndplégio.il  y  alàdos  phénomènes  qui  permet¬ 
tent  d’aftirmor  l’existence  d’un  tubes.  Il  faut  noter  encore  que  le  malade  eut  à  l’àge  de 
2t  ans  la  syphilis  qu’il  ne  soigna  pas  et  que,  il  y  a  3  à  4  ans,  il  eut  dos  douleurs  dans 
les  jandjos  qurj  le  malade  ressentit  comme  des  élancements,  très  douloureux,  auxquels 
le  malade  n’attribua  pas  grande  importance. 

De  plus  il  existe  une  légère  atrophie  de  la  main  gauche,  en  particulier  de  l’éminence 
thénar  et  de  l’éminence  liypothénar  (pii  sont  molles  et  aplaties. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’un  cas  d'hémiplégie  compliquée  do  tabes,  mais  ce 
qui  fait  l’intérét  do  ce  cas,  c’est  le  paralhdisme  complet  entre  l’état  des  réflexes  et  le 
tonus  rnuacuhiiro.  Le  bras  gauche  présente  dos  réllcxes  très  forts  et  il  ost  en  légère 
contracture:  le  membre  inférieur  gauche  (comme  du  reste  le  droit)  ne  ])réscnte  pas 
de.réllexes  tendineux  et  parallèlement  il  y  a  de  la  parésie  flasque,  avec  hypolonicité 
musculaire  bien  nette.  II  est  donc  bien  évident  le  lion  entre  réllcxes  tendineux  et  tonus 
musculaire  ut  nous  pensons  qu’une  hémiplégie  cérébrale  restera  toujours  flsocido,  .sans 
réflexes  et  sans  contracture  spastiquo  si  le  réfloxe  sensitif  médullaire  est  lésé  an  point 
d’amener  une  désorganisation  complète  dos  réllcxes  tendineux. 

VII.  Ostéo-arthropathie  à  type  tabétique  chez  une  malade  non  tabé¬ 
tique  et  très  probablement  syphilitique,  par  MM.  Mauci.aihe  et 

A.  ItAiinf;.  (l’résentation  de  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à,  la  Société  une  malade  qui  porte  au  genou 
une  ostéo-arthropathie  avec  déformations  importantes  et  laxité  articulaire 
marquée  ;  l’aspect  du  genou  malaide  éveille  l’idée  d’une  arthropalhie  tabétique 
et  cette  hypothèse  est  rendue  très  vraisemblable  par  l’examen  minutieux  de 
l’article  malade. 

La  patiente  ne  présente  pourtant  absolument  aucun  signe  clinique  de  tabes, 
mais  de  très  forts  soupçons  de  syphilis  pèsent  sur  elle;  son  cas  s’ajoute  ainsi  à 
la  liste  de  ceux  qu’à  déjà  présentés  l’un  de  nous,  ici  mf^me,  et  qui  permettent  de 
soutenir  que  «  l’arthropathie  tabétique  »  n’est  pas,  contrairement  aux  idées  clas¬ 
siques,  un  sympt(jme  du  tabes. 

Voici  d’ailleurs  le  résumé  de  l’observation  de  la  malade. 

Mme  Valérie  V...  quarante  ans,  raconte  qu’il  y  a  doux  ans,  A  la  suite  d’un  surmenage 
physi(pic  important,  elle  remarqua,  en  même  temps,  que  son  genou  droit  devenait  plus 
gros  le  soir,  ([ue  sa  jambe  était  moins  solide  et  déviait  facilement  on  dedans  et  en 
dehors,  enfin  que  la  marche  était  un  peu  gênée,  le  soir  surtout.  —  Los  troubles  s’amen¬ 
dent  notlemont  sous  riniluenco  d’une  existence  moins  laborieuse,  (piand,  six  mois  après 
leur  début,  une  chute  survient,  A  l’occasion  do  laquelle  ils  s’établissent  do  nouveau  pour 
persister  di'puis. 

A  cè  moment,  le, genou  malade  augmente  de  volume  assez  vite,  il  est  chaud,  une  cir¬ 
culation  collaîérale  s’y  dessine,  la  malade  soull're,  mais  elle  souffre  presque  exclusive- 
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mcnl  le  soir  et  pondant  la  preniiorn  moitié  do  la  nuit,  au  niveau  du  genou  seulement: 
les  douleurs,  faciles  à  supporter,  angmenlont  progressivement  et  disparaissent  de  môme 
et  ne  sont  quà  peine  dilTeienles  de  douleurs  ipi’elle  a  eues  «  de  tout  temps  •  «  de  tous 
côtes  »,  «  aux  cliangements  de  temps  ».  —  A  aucun  moment  les  douleurs  no  paraissen' 
avoir  eu  le  caractère  de  doideurs  fulgurantes,  térébranlcs...,  et  jamais  la  malade,  dont  la 
faconde  est  intarissable  et  l’imagination  vive,  ne  fait  legeste  qu’on  voit  si  souvent  faire 
à  ceux  qui  ont  soulfert  de  douleurs  fuUuranti's  tabétiques. 

Il  ,v  a  un  an  et  demi,  le  genou  droit  malade  avait  47  centimètres  de  tour.  11  a  depuis 
oscille  plusieurs  fois  dans  sou  volume  et  mesure  aujourd’hui 47  centimètres  encore,  très 
exactement. 

11  est  élargi,  globuleux  et  Ogure  entre  la  cuisse  et  la  jambe  une  sorte  do  gros  bourre¬ 
let  qui  parait  relativement  régulier  et  a  une  consistance  osseuse.  La  pression  est  désa¬ 
gréable,  mais  surtout  très  appréhendée  de  la  malade,  et  l’on  peut,  après  l’avoir  fuit 
soulfrir  apparemment  beaucoup  par  une  faible  pression  faite  sous  son  regard,  presser 
ensuite  fortement  au  môme  point  sans  arrêter  le  cours  de  son  exposé  oral,  et 
sans  qu  aucun  pli  douloureux  ne  modilie  l'expression  do  sa  physionomie  —  D'autre 
part,  on  peut  facilement,  on  immobilisant  la  cuisse  avec  une  main,  imprimer  à  la  jambe 
d’amples  mouvements  de  latéralité  et  ia  porter  en  avant  au  delà  des  normales  possibL 
lités.  * 

Le  genou  malade,  ce  qui  est  presque  une  règle  dans  1’  .  arihropathie  tabétique  »  est 
beaucoup  plus  chaud  que  le  sain.  —  l'ar  contre,  la  jambe  du  côté  malade  est  nettement 
plus  froide  que  celle  du  côté  sain,  cl  c’esl  là  un  fait  que  l’un  de  nous  ô  déjà  noté  fré¬ 
quemment  dans  le  cas  d’artbropathio  tabétique  du  genou.  Les  pressions  artérielles,, 
prises  avec  l’appareil  l’acbon,  aux  chevilles,  sont  pourtant  as-sez  élroitemenl  comparables  ' 
à  droite,  on  noie  les  chillros  de  14,  a  à  13  pour  la  tension  mixima,  9  pour  la  tension 
minima,  4  divisions  pour  les  oscillations  intermédiaires  les  plus  fortes;  à  gaucho 
TM  —  14,  S  à  15.  Tni  :r  10.  oscillations  iniei  médiaires  maxima  4;  seule  la  tension  mi¬ 
nima  est  un  peu  abaissée  du  côté  malade  lefroidi.  —  (Nous  notons  ces  faits  sans  insister 
davantage  aujourd’hui  sur  leur  signifleation  possible.) 

Du  côté  droit,  malade,  il  existe  quelques  craquements  articulaires,  qui  sont  moins 
nombreux  mais  plus  nets  au  genou  gauche. 

La  radiographie  fai:e  à  diverses  reprises  montra  une  augmentation  de  volume,  une  dé-' 
formation  générale,  des  irrégularités  do  contours  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur  sur¬ 
tout  ;  do  plus,  l’ombre  est  assez  vague,  un  peu  floue  comme  il  arrive  si  souvent  pour 
l’omlirc  dus  os  des  tabéti.|ues.  —  Los  lésions  prédominent  ici  nettement  à  l’extrémité  fé¬ 
morale,  comnn  cela  est  relativement  fréquent,  beaucoup  plus  fréquent  qu’on  ne  l’a  dit, 
dans  les  cas  d’arthropathie  tabétique.  De  plus  on  voit  assez  nettement  à  la  région  dia- 
épiphysaire  un  trait  do  fracture  (accident  sur  lociuel  nous  reviendrons)  et  une  augmen¬ 
tât. on  de  volume  do  la  diaphyse  fémorale,  avec  état  flou.  —  Pour  achever  l’exposé  do 
CO  (|ui  a  traitai!  g.mou  gauche,  ajoutons  que  doux  ans  avant  le  début  des  troubles 
ostéo-articulaircs  que  nous  avons  relatés,  la  malade,  poussée  par  une  vache  qu’elle  rame¬ 
nait  dos  qhainps,  t.miba  do  sa  hauteur  sur  do  la  paille  et  se  lit  à  l’occasion  de  ce  choc 
minime  uqo  fracture  de  cuisse,  de  la  partie  moyenne  ou  de  l’extrémité  inférieure,  pour 
laquelle  lu  quulilicatif  de  «  fracture  spontané^  ..  semble  assez  légitime  (le  trait  de  fracture 
signal.'!  plus  haui,  au-dc.ssous  d’une  diapliyst  épaissie,  est  sans  doute  le  roli.iuutdo  celte 
li'Hcture  sponlaiiée). 

Ln  duliofs  de  ces  accidents,  on  no  doit  noler  d’important  dans  le  passé  de  la  mal.ido 
qu’un.!  H!  rie  do  faits  i|ui  portent  à  penser  que,  suivant  son  dire  du  reste,  elle  a  <'lé  sypbi- 
lisée  par  sim  mari  qui  parait  actm  llemcnl  atteint  do  paralysie  générale  et  de  tabes.  La 
réiii  lion  do  \S  assormaun  a  été  faite,  mais  alors  ipie  la  malade  avait  déjà  reçu  plusieurs 
«érius  d’iujcoUons  morcui  iellcs,  et  le  résultat  n’a  pus  été  net. 

L’enseinblo  des  Irouhles  osléo-articulaires  présentés  par  la  malade  porte  rapi¬ 
dement  à  choi’clier,  chez  elle,  les  signes  du  tabes.  Or,  cette  recherche  est  absolu¬ 
ment  négative  :  tous  les  réllexes  tendineux  sont  présents,  tant  aux  membres 
iiiféi'ioui’8  qu’aux  membres  supérieurs  ;  il  n’j  a  pas  eu  de  douleurs  fulgurantes; 
la  sonsibililô  est  absolument  normale  sous  tous  les  modes,  aux  membres  infé- 
t’ieura  en  parlicnlier,  où  elle  a  été  minutieusement  recherchée;  il  n’y  a  aucune 
itniyulrophie,  aucun  trouble  do  la  motilité  de  nature  paralytique  ou  de  Ivpe 
«lexique;  les  sphincters  .^unt  normaux;  pas  de  crises  gastriques;  pas  de  troubles 


signe  de  labcs.  (I.a  ponction  lombaire 


oculo-pupillaircs...,  liref,  il  n'cxisle  aucun 
n’a  pas  été  acceptée  par  la  malade)  (1). 

Nous  avons  donc  porté  le  diagnostic  d'arlhropalhie  à  type  tubélique  sans  tub  t, 
mais  ce  diagnostic  n’a  pas  été  fait  sans  éliminer  préalablement  quelques  bj  po- 
tbôses  qui  jiourraient  aussi  être  soutenues,  à  cause  justement  de  l’absence  do 
tabes  ;  les  bjpothéscs  de  tumeur  blanche  et  d’ostéo-sarcome  ont  particuliére¬ 
ment  retenu  notre  attention.  L’ostéo-sarcome  a  pour  lui  un  fuit  :  la  limitation 
très  particulière  du  processus  à  une  extrémité  articulaire;  mais  l’un  de  nous 
insistera  lU'ocliainement,  dans  su  thèse,  sur  la  fréquence  relativement  grande 
de  cette  même  limitation  des  lésions  à  une  seule  extrémité  articulaire  dans 
r  «  artbropatliie  tabétique  »  ;  d'ailleurs,  l’absence  des  douleurs  ordinaires  du 
sarcome,  le  fait  que  le  genou  n’a  pas  augmenté  de  volume  depuis  un  an  et  demi, 
la  laxité  articulaire  très  marquée,  nous  permettent,  sinon  de  rejeter  d’une  façon 
absolue  ce  diagnostic  d'ostéo-sarcome,  de  considérer  actuellement  comme  beau¬ 
coup  plus  vraisemblable  celui  d'ostéo  arthropathie  à  t^'pe  tabétique. 

On  nous  objectera,  peut-être,  que  l’artbropatliie  de  la  malade  n’est  pas  indo¬ 
lore,  et  que  l’absence  d’indolence  infirme  le  diagnostic  que  nous  avons  porté.  A 
cetle  objection  nous  répondrions  que  les  arthropathies  des  tabétiques  les  plus 
avérés  sont,  beaucoup  plus  souvent  qu’on  ne  parait  l’admettre  actuellement, 
franchement  douloureuses,  et  nous  pourrions  présenter  plusieurs  tabétiques  qui 
raconteraient  de  façon  significative  les  tourments  que  leur  font  endurer  leur 
arthropathie  ;  nous  ne  parlons  pas  ici  de  douleurs  fulgurantes  qui  sillonnent 
tout  le  membre,  mais  de  douleurs  bien  localisées  à  l’articulation  malade,  exis¬ 
tant  en  dehors  de  crises  de  douleurs  fulgurantes,  et  qu’il  est  d'ailleurs  facile  de 
réveiller  par  une  pression  même  moilérée.  Il  ne  serait,  du  reste,  pas  très  suiqire- 
nant  qu’un  malade  dont  les  nerfs  sont  sains  souffrit  plus  (ju’iin  tubélique  dont 
les  nerfs  peuvent  être  très  lésés  et  inaptes  à,  transmettre  certaines  impres¬ 
sions  (i). 

M.  A.nuré  Tho.m.vs.  —  La  malade  de  M.  liarré  n'a-t-elle  pas  eu  des  douleurs 
térébrantes  soit  au  niveau  de  l’articulation  malade,  soit  dans  d’autres  régions? 

M.  UK  iMassahy.  —  Je  m’incline  volontiers  devant  l’autorité  en  matière  d’ar- 
thropatliie  de  M.M.  Mauclaire  et  Barré  ;  mais  Je  dois  dire  que  Je  n’aurais  pas  porté 
le  diagnostic  d’arlhropathie  tabétique  chez  la  malade  qui  nous  est  présentée.  Il 
y  a  une  tuméfaction  énorme,  purement  osseuse,  développée  exclusivement  au 
niveau  des  condj-les  fémoraux  et  particuliérement  sur  le  condyle  interne;  cette 
tuméfaction  osseuse  distend  la  peau  sous  laquelle  cheminent  de  nombreuses 
veines  anormalement  dilatées.  Ces  caractères  me  font  penser  surtout  à  un  ostéo¬ 
sarcome  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur  et  non  ii  une  arthropathie  tabétique. 
La  maladie  dure  depuis  2  ans;  c’est  long,  il  est  vrai,  mais  ce  n’est  pas  trop 
long  pour  fournir  une  objection  péremptoire.  Quant  à  la  mobilité  latérale  de  la 
Jambe,  elle  peut  s’expliquer  par  la  modification  qu’apporte  ii  l’articulation  la 
perturbation  des  insertions  ligamenteuses.  Ce  cas  est  donc  pour  le  moins  d’un 

(1)  Nous  avons  réussi  à  pratiquer  la  ponction  lombaire  chez  la  malade  quelques  jours 
après  la  présciilaliou  i  la  Société  de  Neurologie;  nous  avons  trouvé  ê  la  cellule  ih; 
Nageolte  0,7  lymphocyte  par  millimètre  cube  :  il  n'y  a  donc  pas  de  lymphocytose. 
Nous  avons  plaisir  à  remercier  M.  Garciii,  interne  du  service,  qui  a  bien  voulu  faire  avec 
nous  la  ponction  et  l:i  nuniérulion. 

(2)  La  malade  qui  fait  l’objet  de  celte  communication  sera  présentée  prochainement  4 
.la  Société  de  Chirurgie. 
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.■diagnostic  douteux,  et  il  serait  préférable  de  ne  pas  s’en  servir  comme  type  de 
démonstration  à  l’appui  d’une  théorie. 

M.  Andhiî  Léhi.  —  Les  radiographies  que  nous  présente  M.  Barré  me  paraissent 
confirmer  entièrement  l’interprétation  de  M.  de  Massary.  On  voit,  en  effet,  sur 
l’extrémité  inférieure  du  fémur,  une  partie  de  l’os  effacée,  ses  bords  sont  flous, 
.et  sur  le  bord  estompé  tranchent  quelques  brides  osseuses,  en  aiguilles,  plus  ou 
moins  radiées  :  or,  cet  aspect  est  tout  à  fait  caractéristique  de  l’ostéo-sarcome 
Æt  ne  s’explique  guère  dans  l’hypothèse  d’arthropathie.  D’ailleurs,  entre  l’épi¬ 
physe  et  la  diaphyse,  une  ligne  brisée  paraît  limiter  en  haut  la  tumeur  :  dans 
l’arthropathie  tabétique  on  n’observe  pas  de  ces  limites  nettes  entre  le  tissu 
sain  et  le  tissu  malade. 

J’ajoute  que  sur  les  radiographies  qui  nous  sont  présentées  on  voit  qu’il  n’y  a 
aucune  luxation  du  fémur,  que  l’interligne  articulaire  est  fort  bien  conservée  et 
■que  le  tibia  est  tout  à  fait  intact  :  ces  constatations  sont  bien  peu  en  faveur  du 
diagnostic  d’arthropathie  tabétique  et  bien  plus  en  faveur  de  celui  de  tumeur 
osseuse. 

M.  G.  lloussY.  —  Je  viens  d’examiner  la  malade  de  M.  Barré,  et  je  dois  dire 
que  je  suis  entièrement  de  l’avis  de  MM.  Massary  et  Léri.  Je  n’ai  pas  encore  vu 
les  radiographies,  mais  réellement,  au  point  de  vue  objectif  comme  par  la  pal¬ 
pation,  on  a  ici  l’impression  qu’il  s’agit  bien  plus  vraisemblablement  dmne  néo¬ 
plasie  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur  que  d’une  arlhropathie.  Je  ne  crois 
donc  pas  que  des  cas  comme  ceux-ci,  douteux  et  très  discutables,  puissent  être 
utilisés  dans  la  question  que  nous  discuterons  jeudi  prochain. 

M.  Souques.  •—  Je  me  demande  si  un  ostéo-sarcome  pourrait  donner  une 
survie  de  2  ans  au  milieu  d’une  santé  générale  intacte.  J’avoue  que,  dans  le  cas 
de  M.  Barré,  l’arthropathie  tabétique  me  paraît  plus  probable. 

Vlll.  Tabes  fruste  ou  Méningite  syphilitique,  par  M.  Ch.  Flandin. 

(Présentation  de  malade. j 

Au  moment  où  va  s’ouvrir  devant  la  Société  de  Neurologie  une  discussion  sur 
les  limites  du  tabes,  il  nous  a  paru  intéressant  de  présenter  un  malade  qui  n’,, 
que  deux  symptômes  de  la  série  tabétique  :  l’abolition  des  réflexes  achillôens  et 
une  lymphocytose  minime  du  liquide  céphalo-rachidien. 

C’est  un  homme  de  59  ans,  mégissier,  venu  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  Chauffard,  pour  des  troubles  d’insuffisance  hépatique.  11  a  eu,  il  y  a  33  ans, 
un  chancre  qui  ne  fut  pas  traité  par  le  mercure.  On  ne  retrouve  pas  de  cica¬ 
trices  de  lésions  cutanées. 

Actuellement,  comme  signes  cliniques  pouvant  être  rattachés  à  la  syphilis,  on 
trouve  : 

1“  Une  langue  dépapillée  et  fissurée  avec,  par  endroits,  un  enduit  opalin,  mais 
pas  de  leucoplasie  vraie; 

2”  L’abolition  des  réflexes  achilléens  ; 

3"  Une  légère  dilatation  de  la  crosse  aortique,  visible  à  l’examen  radiosco¬ 
pique. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux;  il  n’y  a  aucun  trouble  moteur;  aucune 
altération  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective.  M.  Dupuy-Dutemps  a  cons¬ 
taté  l’intégrité  parfaite  de  la  pupille  et  du  fond  de  l’œil.  La  ponction  lombaire 
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nous  a  donné  un  liquide  s’écoulant  en  gouttes  rapides,  clair,  contenant  des 
traces  d’albumine,  du  sucre  en  quantité  normale.  Dans  le  culot  de  centrifuga¬ 
tion,  quelques  rares  lymphocytes.  La  numération  à  la  cellule  de  Nageotte  a 
donné  4  là  S  éléments. 

La  réaction  de  Wassermann  faite  avec  le  sérum  sanguin  par  M.  Laroche  a  été 
négative. 

Nous  nous  demandons  si  la  constatation  de  l’abolition  des  réflexes  achilléens 
chez  un  vieux  syphilitique  ayant  une  très  minime  réaction  méningée,  autorise 
à  prononcer  le  nom  de  tabes  fruste;  doit-on  s’en  tenir  à  l’étiquette  méningite 
syphilitique? 

I X .  Mal  perforant,  abolition  des  Achilléens  et  Lymphocytose  rachi¬ 
dienne.  Tabes?  ou  Pré-tabes?  par  M.  Sicard.  (Présentation  de  malade.) 

Malade  âgé  de  57  ans,  ancien  syphilitique,  qui  est  atteint  depuis  plusieurs 
mois  d’un  mal  perforant  clonique  du  pied  gauche,  mal  perforant  de  petite  inten¬ 
sité.  Les  réflexes  achilléens  sont  abolis  bilatéralement  et  il  existe  une  lympho¬ 
cytose  rachidienne  notable.  La  réaction  de  Wassermann  est  positive  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sérum. 

Ce  malade  n’a  jamais  présenté  d’autres  symptômes  de  la  série  tabétique.  Il  n’y 
a  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  troubles  vésicaux  ou  génitaux,  ni  crises  gastri¬ 
ques,  ni  troubles  de  la  sensibilité  objective,  ni  Itomberg,  ni  instabilité  de  la 
marche.  Le  jeu  pupillaire  est  parfaitement  conservé. 

S’agit-il  d’un  tabes  ou  d’un  pré-tabes?  Pour  notre  part,  nous  considérons  ce 
malade  comme  un  pré-tabétique  qui  peut  s’arrêter  indéfiniment  à  ce  stade  noso¬ 
logique,  ou,  au  contraire,  évoluer  plus  tard  vers  un  tabes  confirmé. 
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Séance  du  14  décembre  1911. 

Présidence  de  M.  Ernest  DUPRÉ. 


M.  CaocQ  (de  Bruxelles),  membre  correspondant  étranger  de  la  Société, 
s’excuse  de  ne  pouvoir  assister  à  la  séance. 

M.  le  Président  prie  les  membres  de  la  Soeiêlé  de  Psychiatrie  de  Paris,  invités 
à  assister  à  la  séance,  de  venir  prendre  place  parmi  les  membres  de  la  Société. 

M.  Ebnest  IJüprk,  président.  —  La  parole  est  à  M.  de  Massary  pour  l’exposé 
de  son  rapport  intitulé  :  Délimitation  clinique  du  tabes. 


RAPPORT 

DE  M.  E.  DE  MASSARY 


Délimitation  clinique  du  Tabes 

Dans  une  conférence  faite  à  des  étudiants  en  juin  1908  et  publiée  quelques 
semaines  après,  je  disais  :  «  Tout  d’abord,  quelles  sont  les  limites  du  tabes  ? 
Si  en  1858  il  était  facile  de  les  tracer,  lorsque  Duchenne  isolait  l’ataxio 
locomotrice  progressive  du  groupe,  indéterminé  alors,  des  paralysies,  il 
n’en  est  plus  de  même  aujourd’hui.  Actuellement,  il  nous  manque  une  défi¬ 
nition  précise.  » 

Je  doute  que  ce  soit  cette  phrase  qui  m’ait  valu,  en  juillet  dernier,  l’hon¬ 
neur  d’être  désigné  par  la  Société  de  Neurologie  pour  rédiger  un  rapport  sur 
la  délimitation  du  tabes.  Ce  que  je  ne  pouvais  énoncer  jadis,  je  ne  puis  pas 
davantage  le  déterminer  aujourd’hui.  Qu’il  me  soit  même  permis  de  souhai¬ 
ter  qu’on  ne  fixe  pas  au  tabes,  après  la  discussion  qui  va  avoir  lieu,  des 
limites  intangibles  et  strictes;  n’ayons  pas  la  présomption  de  faire  mainte¬ 
nant  ce  que,  très  heureusement  d’ailleurs,  Duchenne  n’a  pu  faire. 

L’histoire  du  tabes  est  véritablement  curieuse  à  ce  point  de  vue. 
Lorsque  Duchenne,  de  Boulogne,  donna  en  1858  une  description  de  la 
nialadie  dont  nous  voulons  fixer  aujourd’hui  les  limites,  il  attira  l’attention 
sur  ce  fait  que  les  malades,  confondus  jusqu’alors  avec  les  paralytiques, 
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loin  d’ôtre  en  réalité  des  paralytiques,  avaient  conservé  une  force  muscu¬ 
laire  intacte  et  qu’en  réalité  le  symptôme  le  plus  saillant  était  précisément 
un  défaut  plus  ou  moins  complet  de  coordination  des  mouvements  volon¬ 
taires  avec  conservation  de  la  force  musculaire.  Duchenne  isolait  ainsi  une 
«  maladie  essentiellement  chronique,  caractérisée  spécialement  par  l’aboli¬ 
tion  progressive  do  la  coordination  des  mouvements  volontaires  simulant 
une  paralysie  qui  contraste  avec  l’intégrité  de  la  force  musculaire  »,  et,  pour 
résumer  cette  définition  dans  un  titre,  appelait  l’entité  nouvelle  :  alame 
locomolrice  progressive. 

Si  ces  limites  avaient  été  considérées  comme  définitives,  on  ne  parlerait 
presque  plus  de  l’.itaxi:  ’.T?cmctrice  progressive,  affection  rare,  en  somme, 
jn  tout  cas  no.:.s  ne  serions  pas  réunis  ici  pour  cataloguer  des  cas  dans  les¬ 
quels  il  n’y  a  pas  et  il  n’y  aura  jamais  d’ataxie,  et  qui,  loin  d’étre  progres¬ 
sifs,  sont  souvent  fixés  dans  leur  évolution. 

Depuis  Duchenne  la  symptomatologie  de  l’affection  qu’il  décrivit  devint 
peu  à  peu  singulièrement  plus  complexe. 

En  1809,  Argyll  Robertson  montra  l’importance  dans  le  diagnostic  pré¬ 
coce  de  l’ataxie  locomotrice  de  la  perte  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière 
malgré  la  persistance  du  réflexe  accommodateur.  En  1875,  Westphal 
signala  la  disparition  précoce  du  réflexe  rotulien.  Faut-il  encore  citer  les 
autres  conquêtes  de  la  symptomatologie  dans  la  connaissance  plus  appro¬ 
fondie  de  la  maladie  de  Duchenne;  faut-il  rappeler  les  crises  gastriques  et 
les  arthropathies  tabétiques  (Charcot),  les  crises  laryngées  (Féréol),  les 
fractures  spontanées  (Weir-Mitchel),  etc.  ? 

Tant  et  si  bien  que  nous  classons  maintenant  dans  ce  que  nous  conti¬ 
nuons  à  appeler  «  la  maladie  de  Duchenne  »  des  cas  où  quelques  douleurs, 
quelques  troubles  oculaires,  l’absence  de  certains  réflexes  tendineux  cons¬ 
tituent  toute  la  symptomatologie,  et  cela  d’une  façon  presque  permanente, 
l’affection  restant  en  quelque  sorte  arrêtée  dans  son  évolution.  C’est  pour 
cela  qu’à  la  dénomination,  proposée  par  Duchenne,  d’atnxie  locomotrice, 
progressive,  s’est  insensiblement  substitué  le  terme  de  lobes,  déjà  employé 
jadis,  et  qui  ne  veut  dire  en  somme  que  consomption,  dépérissement;  pour 
plus  de  clarté,  quelques  auteurs  le  firent  suivre  de  l’épithète  dorsalis  ou  dor- 
sualis;  mais  ce  terme  lui-même  est  mauvais;  il  faut  d’abord  supprimer  cette 
épithète  de  dorsalis,  puisque  nous  connaissons  maintenant  des  symptômes 
tabétiques  supérieurs  ;  auriculaires,  optiques,  gustatifs,  olfactifs,  etc.  Quant 
au  mot  tabes,  conservons-le,  puisqu’il  a  droit  de  cité,  pourrait-on  dire,  mais 
attribuons-lui  une  valeur  conventionnelle,  sachant  que  plusieurs  de  nos 
tabétiques  ne  présenteront  jamais  ni  dépérissement,  ni  consomption. 


Qu’il  me  soit  permis  de  faire  remarquer,  quoique  cela  sorte  de  mon  sujet, 
qu’il  serait  préférable  de  rechercher  dans  la  nomenclature  anatomo-patho¬ 
logique  un  terme  pour  désigner  cette  affection.  Quelques  auteurs  l’ont  fait, 
et  on  trouve  comme  dénominations  synonymes  :  t&ntùi ntrophie  des  foisceaux' 


postérieurs'  de  la  moelle,  tantôt  sclérose  des  faisceaux  postérieurs,  tantôt  leuco- 
mijélite  postérieure,  tantôt  déyénératiou  grise  des  cordons  postérieurs.  Ces  termes 
ont  le  môme  inconvénient  que  celui  de  Duchenne  tiré  de  l’élude  clinique, 
ils  sont  forcément  incomplets,:  de  môme  que  l'ataxie  ne  dénommait  qu’un 
symptôme,  de  même  un  de  ces  termes  ne  désigne  qu’une  lésion  parmi  les 
très  complexes  qui  caractérisent  l’ailection  étudiée. 

Ces  locutions,  un  peu  vieilles,  sont  donc  légitimement  tombées  dans 
l’oubli.  On  parle  maintenant  de  radiculites;  mais  toutes  les  radiculites  ne 
sont  pas  le  tabes,  loin  de  là;  rien  n’est  banal  comme  une  lésion  radiculaire, 
qui  peut  s’observer  dans  des  cas  trés  disparates;  aussi  spécifie-t-on  bien  que 
seules  comptent  les  radiculites  syphilitiques.  Mais  là  encore  une  distinction 
s’impose  ;  il  y  a  des  méningites  syphilitiques  avec  lésions  radiculaires,  sans 
tabes;  il  faut  donc,  parmi  les  radiculites  syphilitiques,  rechercher  la  cause 
qui  fait  que  les  unes  resteront  radiculites  syphililiques  banales,  tandis  que 
les  autres  deviendront  la  lésion  tabétogène.  Brissaud  avait  proposé  de 
trouver  cette  cause  dans  une  fragilité  spéciale,  héréditaire  ou  acquise,  d’un 
organe,  hautement  différencié  dès  le  début  de  la  formation  embryonnaire,  le 
protoneurone  centripète,  ou  neurone  sensitif  périphérique;  on  paraît  vouloir 
plutôt  incriminer  maintenant  un  certain  degré  de  la  toxicité  humorale  du 
syphilitique,  et  sans  nier  l’action  générale,  sur  tout  le  névraxe,  des  toxines 
solubles,  on  fait  jouer  un  rôle  primordial  à  l’action  localisée  qu’exercent  sur 
la  racine  les  produils  toxiques  dont  les  leucocytes  paraissent  être  les  véhi¬ 
cules;  dans-ces  conditions,  les  radiculites  syphilitiques  banales  ne  se  distin¬ 
gueraient  des  radiculites  tabétiques  que  par  leur  évolution,  fonction  elle- 
môme  du  coefficient  toxique. 

Ce  court  exposé  n’a  d’autre  but  que  de  rappeler  la  complexité  du  pro¬ 
blème  anatomique  et  de  prouver  qu'à  l’heure  actuelle,  tout  au  moins,  ce 
n’est  pas  de  ce  côté  qu’il  faut  chercher  un  terrain  solide  pour  tracer  les 
limites  du  tabes.  C’est  d'ailleurs  ce  qu’a  spécifié  la  Société  de  Neurologie,  en 
juillet  dernier,  en  fixant  à  son  ordre  du  jour  la  délimitation  du  tabes,  uni¬ 
quement  au  point  de  vue  clinique. 


Le  laboratoire  fuit  maintenant  partie  intégrante  de  la  clinique;  pourra-t-il 
nous  aider  dans  notre  recherche?  En  d’autres  termes,  pourrons-nous  de¬ 
mander  à  l’appréciation  des  réactions  humérales  un  critérium  utile  dans  la 
délimitation  du  tabes?  Dans  les  maladies  infectieuses  ces  réactions  humo¬ 
rales  ont  acquis  un  tel  degré  d’importance  qu’à  elles  seules  elles  fournissent 
une  caractéristique  suffisante.  C’est  grâce  à  la  séro-réaction  que  l’on  a  pu 
faire  entrer  dans  le  domaine  de  la  fièvre  typhoïde  certains  embarras  gastri¬ 
ques  et  les  fièvres  synoques  des  anciens  auteurs.  Mais  le  tabes  n’est  pas  une 
maladie  infectieuse;  c’est  une  complication  d’une  maladie  infectieuse,  ce  qui 
est  tout  différent.  Les  recherches  fuites,  pendant  ces  dei’nières  années,  sur  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  tabétiques  ont  donné  des  résultats  très  intéres¬ 
sants,  mais  qui  ne  peuvent  être  que  d'une  utilité  secondaire  dans  la  ques- 
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tion  que  nous  discutons.  Le  liquide  céphalo-rachidien  des  tabétiques  pré¬ 
sente  une  réaction  cytologique  plus  ou  moins  abondante,  une  augmentation 
variable  de  l’albumine,  et  enfin  la  réaction  de  Wassermann.  De  ces 
difîérentes  réactions  nous  ne  pouvons  tirer  qu’une  preuve  nouvelle  confir¬ 
mant  l’origine  syphilitique  du  tabes;  oserai-je  dire  que  c’est  superflu?  Mais 
elles  sont  incapables  de  servir  à  la  délimitation  du  tabes,  car  elles  se  ren¬ 
contrent  dans  toutes  les  syphilis  nerveuses,  méningites,  artérites,  paralysie 
générale,  etc. 

Il  y  a  cependant  un  enchaînement  de  phénomènes  que  la  ponction  lom¬ 
baire  nous  a  appris  à  connaître  et  qu’il  est  intéressant  de  rappeler.  Dans 
ces  dernières  années  les  recherches  de  quelques  auteurs,  en  particulier  de 
M.  Ilavaut,  ont  montré  que  la  présence  de  leucocytes  en  nombre  anormal 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est  un  fait  pathologique  fréquent  et  pré¬ 
coce  au  cours  de  la  syphilis;  il  s’agit  le  plus  souvent,  mais  non  exclusive¬ 
ment,  de  lymphocytes.  Dès  la  période  secondaire,  celte  lymphocytose  est 
possible,  elle  semble  parallèle  à  l'intensité  des  phénomènes  cutanés;  en 
effet,  sur  55  malades  atteints  de  syphilides  tenaces,  41  présentaient  une 
réaction  nette,  parfois  assez  intense  pour  troubler  le  liquide  (Ilavaut);  les 
différentes  statistiques  varient,  il  est  vrai  ;  mais  toutes  prouvent,  en  somme, 
combien  sont  fréquentes  les  atteintes  nerveuses  au  cours  de  la  syphilis,  et 
cela  dès  la  période  secondaire.  Faut-il  voir  dans  cette  réaction  méningée  de 
la  période  secondaire  de  la  syphilis  le  premier  stade  du  tabes?  Ce  serait 
excessif.  L'évolution  des  réactions  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  au  cours  de  la  syphilis  ne  paraît  pas  le  démontrer.  En  effet,  ces  réac¬ 
tions  disparaissent  pour  la  plupart,  les  unes  assez  vite,  les  autres  plus 
tardivement  ;  il  est  vrai  qu’un  petit  nombre  de  ces  réactions  cytologiques 
sont  définitives;  celles-ci  seules  nous  intéressent.  Parmi  les  malades  dont 
le  liquide  céphalo-rachidien  présente  d’une  façon  permanente  une  lympho¬ 
cytose  plus  ou  moins  abondante  avec  augmentation  de  l'albumine,  quelques- 
uns  aboutiront  probablement  nu  tabes.  Il  serait  intéressant  de  reconnaître  à 
quel  moment  ils  en  franchiront  les  limites.  C’est  alors  que  pourrait  intervenir 
la  réaction  de  \Vassermann  recherchée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Elle  est,  en  efl'et,  absente  souvent  lors  des  localisations  bénignes  de  la  pé¬ 
riode  secondaire  sur  le  système  nerveux  ;  elle  n’apparaît  guère  qu’au  moment 
où  se  forment  les  lésions  plus  profondes.  Son  apparition  acquiert  ainsi  une 
valeur  non  douteuse;  mais  hâtons-nous  de  dire  que  cette  réaction  n’est  pas 
propre  au  tabes  ;  elle  appartient  également  à  la  méningite  chronique  syphi¬ 
litique,  aux  lésions  syphilitiques  tertiaires  du  névraxe  et  enfin  à  la  para¬ 
lysie  générale.  Sa  constatation  indique  donc  uniquement  que  le  malade, 
porteur  d’une  lymphocytose  céphalo-rachidienne  permanente,  s’est  engagé 
sur  une  des  voies  devant  lesquelles  il  se  trouvait  ;  méningite  chronique, 
paralysie  générale,  tabes;  mais  nous  ne  pouvons  reconnaître  quelle  est 
cette  voie  par  les  seules  recherches  du  laboratoire.  C’est  donc,  en  défini¬ 
tive,  à  la  clinique  seule  qu’il  nous  faut  maintenant  demander  s’il  est  possible 
de  délimiter  le  tabes. 


SUR  LA  DELIMITATION  DU  TABES 


L’absence  de  définition  exacte  du  tabes  n’empéche  pas  que  dans  l'im¬ 
mense  majorité  des  cas,  en  pratique,  nous  soyons  tous  d’accord. 

Voici  un  malade  qui  vient  nous  consulter  parce  qu’il  a  des  douleurs  dans 
les  membres  inférieurs,  il  a  de  plus  des  douleurs  violentes  qui  lui  broient 
la  région  épigastrique,  qui  reviennent  par  accès,  qui  présentent  certaines 
particularités  un  peu  spéciales  éveillant  notre  attention  ;  explorons  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  ou  profonde,  cherchons  l’état  des  réflexes  tendineux, 
remontons  vers  les  organes  des  sens,  et  si  notre  examen  est  positif,  si  en 
l’absence  d’atrophie  musculaire  nous  n'obtenons  ni  réflexe  acbilléen,  ni 
réflexe  rotulien,  si  la  pupille  est  anormale,  si,  enfin,  nous  dépistons  un  peu 
d’incoordination  musculaire,  certes,  notre  diagnostic  sera  facile,  nous 
serons  tous  d’accord  et  il  sera  banal  de  dire  que  notre  malade  est  un  tabé¬ 
tique. 

Mais  qu'un  malade  souffre,  pendant  de  longues  années,  d’un  seul  symp¬ 
tôme,  à  caractères  spéciaux,  rencontré  habituellement  chez  des  tabétiques, 
que  ce  malade  ne  présente  aucun  autre  symptôme  du  tabes,  devons-nous 
croire  à  un  tabes  monosymptomatique?  Je  m'explique  par  des  exemples 
fournis  à  notre  Société  pendant  le  cours  des  années  précédentes,  exemples 
qui  ont  déjà  suscité  des  discussions  et  qui  peuvent  encore  servir  de  base  à 
la  discussion  actuelle. 

Le  tO  novembre  1910,  MM.  Barré  et  Flandin  nous  présentaient  un  malade 
atteint  de  fracture  spontanée  de  la  tête  humorale  avec  dislocation  de 
l'épaule  et  arthropathie  a  type  tabétique  du  poignet.  Voilà,  certes,  des 
troubles  trophiques  qui  sont  fréquents  chez  les  tabétiques,  mais  qui,  fait 
curieux,  ne  s’accompagnaient  dans  le  cas  en  question  d’aucun  autre  symp¬ 
tôme  permettant  de  soupçonner,  tout  au  moins,  le  tabes.  Inutile  de  dire  si 
ces  symptômes  furent  recherchés;  tout  fut  exploré,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  montra  même  qu’une  lymphocytose  des  plus  discrètes.  Com¬ 
ment  expliquer  ce  cas?  Faut-il  en  faire  un  tabes  fruste,  uniquement  tro¬ 
phique,  en  quelque  sorte  monosymptomatique;  faut-il  attendre  l’apparition 
de  symptômes  tabétiques,  apparition  toujours  possible,  même  à  longue 
échéance;  faut-il,  enfin,  admettre  avec  MM.  Babinski  et  Barré  l'existence 
d’arthropathie  à  type  tabétique,  en  dehors  du  tabes,  chez  des  syphilitiques? 

Autre  cas  présenté  à  cette  même  séance  par  M.  Barré  :  c’est  un  homme, 
âgé  de  (15  ans,  qui  contracta  la  syphilis  à  19  ans.  et  qui,  depuis  15  ans,  est 
porteur  d’une  arthropathie  du  genou,  arthropathie  de  tous  points  semblable 
à  celle  du  tabes  ;  or,  cet  homme,  chez  qui  on  n’observa  jamais  de  symp¬ 
tômes  tabétiques,  a  seulement  depuis  3  mois  de  l’incontinence  d’urine  ; 
actuellement  ses  pupilles  sont  inégales,  mais  réagissent  bien  à  la  lumière  et 
à  la  distance,  son  liquide  céphalo-rachidien  ne  contient  que  1,4  lymphocyte 
par  millimètre  cube,  ce  qui  est  un  chilTre  normal.  Dans  ce  cas  l’arthropathie 
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du  genou  a  Été  l'unique  maniPestation  morbide  pendant  15  ans;  depuis- 
3  mois  seulement  on  peut  trouver  deux  vagues  symptômes  relevant  peut- 
être  d’un  tabes  incipiens;  les  partisans  de  la  nature  tabétique  de  l’arthro- 
pathie  auraient  donc  été  obligés  d’attendre  15  ans  la  confirmation  de  leur 
opinion!  Ceci  n’est  cependant  pas  une  objection  péremptoire:  ce  délai, 
quoique  long,  peut  se  voir  entre  les  apparitions  de  divers  symptômes  de 
tabes,  dans  la  discussion  suscitée  par  le  malade  de  M.  Barré,  M.  le  profes¬ 
seur  Dejerine  fit  remarquer  très  justement  qu’il  y  a  des  cas  où  l’atrophie 
papillaire  existe  depuis  des  années  avant  qu’apparaissent  les  signes  du 
tabes. 

Troisième  cas  :  cette  fois  ce  furent  MM.Achard  et  Foix  qui  nous  présentè¬ 
rent  ce  malade  à  la  séance  du  G  mai  190t).  C’est  un  homme  de  38  ans,  por¬ 
teur  depuis  3  mois  d’une  arthropathie  à  type  tabétique  du  genou  gauche; 
mais  chez  lui  on  note  un  léger  degré  du  signe  de  llomberg  ;  les  réflexes- 
achilléens  sont  abolis  des  deux  côtés;  des  douleurs  fulgurantes  très  atté¬ 
nuées  sont  parfois  ressenties  ;  enfin  le  liquide  céphalo-rachidien  contient  de 
nombreux  lymphocytes.  Ce  troisième  cas  diffère  des  deux  premiers  ;  l’ar- 
thropathie  du  genou  est  apparue  en  même  temps  que  quelques  symptômes, 
témoins  d’un  tabes  fruste. 

Si  j’ai  relaté  ces  trois  cas  dans  cet  ordre,  en  dépit  de  l’ordre  chronolo¬ 
gique  des  présentations  à  notre  Société,  c'est  dans  le  but  de  tracer  une  voie 
partant  de  l’arthropathie  sans  aucun  signe  de  tabes,  passant  par  l’arthro- 
pathie  avec  tabes  très  tardif,  pour  aboutir  à  l’arthropathie  contemporaine 
d’un  tabes  fruste.  Sur  cette  voie,  je  demande  où  placer  la  borne  fi’ontière  du 
tabes. 


Ce  que  je  viens  de  faire  en  prenant  pour  exemple  les  cas  d’arthropalhies 
à  type  tabétique,  peut  se  répéter  avec  d’autres  troubles  trophiques. 

Le  lü  novembre  1910,  M.  Sicard  nous  parlait  de  deux  malades  ayant  des 
maux  perforants  plantaires  ;  en  l’absence  de  toutes  les  causes  des  maux  per¬ 
forants  plantaires,  en  raison  d’un  Wassermann  positif  et  d’une  légère 
lymphocytose  rachidienne,  M.  Sicard  pensait  à  rendre  responsable  de  ces 
troubles  trophiques  un  tabes  incipiens. 

Le  1"  décembre  1910  M.  Barré  nous  montrait  un  malade  at'eint  de  maux 
perforants  multiples  et  arthropathie  tarsienne  à  type  tabétique,  sans  aucun 
autre  .symptôme  de  tabes,  sans  même  de  lymphocytose  rachidienne  (0,8 
lymphocyte  par  millimètre  cube). 

Faut-  il  englober  ces  cas  dans  le  tabes  ? 


Les  crises  gastriques  peuvent  donner  lieu  à  la  môme  discussion.  Les 
crises  gastriques  à  type  tabétique  sont  trop  connues  pour  qu’il  soit  néces¬ 
saire  d’en  fixer  les  caractères;  on  peut  les  rencontrer  isolément,  chez  un 
malade  indemne  de  tout  autre  symptôme  tabétique  ;  dès  lors  le  diagnostic- 
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qui  s’impose  est  celui  de  dyspepsie  hyperchlorhydrique  avec  rétrécissement 
ou  spasme  du  pylore,  et  l’aboutissant  de  ce  diagnostic  est  une  opération. 
J’ai  vu  ce  cas.  Il  y  a  4  ans,  à  la  Charité,  entrait,  dans  un  service  dont 
j’avais  momentanément  la  direction,  un  malade,  ancien  syphilitique,  souf¬ 
frant  depuis  une  dizaine  d’années  de  crises  gastriques  ;  tout  avait  été  tenté  ; 
tout  avait  échoué  ;  une  gastro-entéro-anastomose  avait  été  antérieurement 
faite  par  un  chirurgien  excellent  clinicien  ;  nul  doute  que  si,  à  cette  époque, 
un  signe  quelconque  de  tabes  avait  existé,  le  chirurgien  se  serait  abstenu. 
Je  ne  vis  le  malade  que  3  ans  après  l’opération,  dans  le  même  état  qu’aupa- 
ravant,  mais  alors  les  réflexes  rotuliens  avaient  disparu,  le  signe  d’Argyll 
existait.  Je  n’ai  pas  pulilié  cette  observation,  tellement  elle  est  banale.  Les- 
exemples  de  faits  semblables  sont  nombreux  ;  crises  gastriques,  opération, 
accalmie  momentanée,  comme  toujours,  puis  reprise  des  crises  ;  opération 
grave,  risques  certains,  résultat  nul,  tel  est  le  bilan  de  ces  erreurs  de  dia¬ 
gnostic.  Ces  erreurs  sont  pour  ainsi  dire  obligatoires.  Avons-nous  en  elïet  le 
droit  d’aiïirmer  le  tabes  devant  un  malade  atteint  de  crises  gastriques- 
dites  essentielles,  c’est-à-dire  à  l’exclusion  de  tout  autre  symptôme  tabéti¬ 
que?  Ou  devons-nous  attendre  un  temps  plus  ou  moins  long  l’apparition  de 
ce  second  symptôme  ? 

Le  3  novembre  1908,  MM.  Achnrd  et  Foix  nous  présentaient  ici  un  malade 
de  45  ans,  syphilitiiiue,  atteint  depuis  un  an  et  demi  de  crises  gastriques; 
chez  ce  malade  manquaient  la  plupart  des  signes  fondamentaux  du  tabes;  il 
y  avait  bien  quelques  douleurs  des  membres  inférieurs,  mais  n’ayant  jamais 
eu  les  caractères  des  douleurs  tabétiques  et  ayant  préexisté  à  la  syphilis  ;  seuls 
quelques  troubles  vésicaux  légers,  et  une  lymphocytose  céphalo-rachidienne 
notable  pouvaient  faire  penser  au  tabes.  Après  cette  présentation  de  malade 
s’éleva  une  Intéressante  discussion  à  laquelle  prirent  part  MM.  Dejerino, 
Babinski,  Guillain,  Dupré,  Sicard,  Ballet,  Dul'our,  Claude,  Brissaud.  Sur  ce 
terrain,  à  limites  un  peu  vagues,  du  tabes  fruste,  tous  cherchèrent  la  place 
où  poser  une  des  bornes  frontières  du  tabes,  tous  furent  d’avis  qu'il  serait 
utile  de  définir  le  tabes,  de  spécifier  où  commence  cette  maladie  et  quel  est 
l’ensemble  de  symptômes  nécessaires  pour  autoriser  ce  diagnostic;  le  pré¬ 
sident  d’alors,  M.  Klippel,  résumant  la  pensée  générale,  dit  qu’étant  donnée 
1  importance  de  ces  questions,  la  discus.sion  en  serait  reprise  ultérieurement 
et  d’une  façon  plus  complète.  Ce  jour  e.st  arrivé. 


Cette  même  discussion,  soulevée  à  propos  des  arthropathies,  à  propos 
des  ciises  gastriques,  peut  se  reprendre  à  propos  de  tous  les  autres  symp¬ 
tômes  à  type  tabétique. 

Chez  ces  malades,  dits  faux  urinaires,  où  commence  le  tabes? 

Sont-ils  tabétiques  ces  malades,  que  M.  Babinski  nous  a  montrés,  atteints 
d’insuffisance  aortique  et  présentant  le  signe  d’Argyll  Bobertson?  La  dis¬ 
cussion  est  permise,  quoique  les  autopsies  pratiquées  par  M.  Dufour  soient 
une  preuve  en  faveur  de  cette  opinion. 
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Enfin,  question  plus  importante  encore,  qui  mériterait  seule  une  discus¬ 
sion  spéciale,  comment  relier  l’amaurose,  le  tabes,  la  paralysie  générale  ? 
Faut-il  faire  de  l’amaurose,  du  tabes,  de  la  paralysie  générale  trois  localisa¬ 
tions  différentes  de  la  sypliilis,  pouvant  coïncider,  mais  en  somme  sans  lien 
commun  autre  qu’une  origine  commune  (Léri)?  Faut-il  continuer,  avec  les 
auteurs  classiques,  à  compter  l'atropbie  optique  parmi  les  symptômes  tabé¬ 
tiques  et  à  décrire  un  tabes  amaurotique,  à  l’exclusion  môme  de  tout  symp¬ 
tôme  spinal  ? 

Je  pourrais  multiplier  à  l’infini  ces  types  morbides  atténués  et  rechercher 
à  propos  de  chacun  d’eux  les  limites  du  tabes;  mais  ces  quelques  exemples 
suffisent  et  permettent  de  préciser  une  discussion  qui  risque  encore  d’ôtre 
un  peu  vague. 


Ne  voulant  pas  admettre  ce  tabes  monosymptomatique,  M.  Sicard  et 
quelques  autres  de  nos  collègues  ont  demandé  si  nous  ne  pourrions  fixer, 
conventionnellement  môme,  un  nombre  minimum  de  symptômes  permettant 
d’affirmer  le  tabes.  11  est  inutile  de  souligner  l’importance  de  cette  propo¬ 
sition,  tant  au  point  de  vue  nosologique  qu’au  point  de  vue  didactique. 
Notre  tâche  serait  bien  simplifiée  si  en  pratique  nous  pouvions  dire  devant 
tel  malade  :  nous  relevons  trois  symptômes  de  tabes,  donc  ce  malade  est 
tabétique.  Par  contre,  si  nous  m’en  trouvons  que  deux,  le  diagnostic  de 
tabes  ne  sera  môme  pas  discuté!  Je  prends  ce  nombre  de  trois  comme 
exemple,  il  a  d’ailleurs  été  proposé.  Certes,  tout  serait  plus  simple  : 
notre  pratique  et  notre  enseignement.  Si  nous  osons  tenter  cette  schéma¬ 
tisation,  n’hésitons  pas,  le  but  à  atteindre  est  assez  beau  pour  soutenir  nos 
efforts. 

Qu’il  me  soit  permis,  cependant,  de  conseiller  la  prudence.  Pour  arriver 
à  tracer  un  tel  schéma,  il  faudrait  au  moins  deux  conditions  formelles:  d’une 
part,  que  tous  les  symptômes  aient  une  valeur  approximativement  égale; 
d’autre  part,  qu’ils  apparaissent  à  peu  près  en  môme  temps. 

11  n’est  pas  nécessaire  de  discuter  longtemps  ces  deux  conditions,  elles 
sont  inad.nissibles.  Rien  n’est  dissemblable  comme  la  valeur  sémiologique 
des  différents  symptômes  du  tabes;  mettre  sur  le  même  plan  le  signe  d’Ar- 
gyll  Itobertsou  et  un  vague  trouble  de  la  sensibilité  cutanée  plantaire  serait, 
pour  le  moins,  une  eertaine  faute  de  raisonnement.  Certes,  un  malade  peut 
ôtre  considéi'é  comme  tabétique  quand  il  présente  le  signe  d’Argyll,  le  signe 
de  AVestpbal,  des  douleurs  fulgurantes;  mais  un  autre  malade, chez  quion 
trouve  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  plantaire,  quelques  rares  ver¬ 
tiges  et  des  troubles  de  l’odorat,  sans  aucun  trouble  de  la  réflectivité  ou  de 
la  motilité,  est  singulièrement  plus  difficile  à  classer. 

Faut-il  discuter  la  seconde  condition,  la  simultanéité  nécessaire  des  trois 
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symptômes  fatidiques?  Ce  serait  absurde,  puisque  rien  ii’est  variable 
comme  l’apparition  des  différents  symptômes  tabétiques.  J’observe  depuis 
12  ans  un  malade  dont  l’histoire  est  curieuse  à  cet  égard.  C’est  un  syphiii. 
tique;  vers  40  ans  (ceci  se  passait  en  1900),  je  le  fis  soigner  pour  des  troubles 
urinaires,  une  légère  rétention  incomplète  d’urine  sans  lésion  organique  de 
la  vessie  ou  de  l’urètre;  notons  l’absence  à  cette  époque  de  symplômes 
tabétiques  minutieusement  recherchés  ;  en  1903,  disparition  des  réflexes 
achilléens;  en  1910,  inégalité  pupillaire  et  signe  d’Argyll  Robertson.  Voici 
donc  un  cas  dans  lequel  il  a  fallu  10  ans  pour  avoir  trois  symptômes! 
Dois-je  donc  me  reprocher  d’avoir  soupçonné  le  tabes  dès  le  début  et  de 
l’avoir  affirmé  dès  la  constatation  du  second  symptôme,  en  1905,  lors  de  la 
disparition  du  réflexe  achilléen? 

Cette  question  de  la  détermination  du  nombre  minimum  de  symptômes 
permettant  d’affirmer  le  tabes  peut  donc  être  discutée,  cela  est  entendu, 
mais  avec  prudence  et  en  évitant  avec  soin  les  excès  d’une  schématisation 
trop  absolue. 


La  discussion  sur  la  délimitation  du  tabes  serait  singulièrement  facilitée  si 
nous  possédions  un  symptôme  vraiment  pathognomonique  et  constant  rele¬ 
vant  toujours  et  exclusivement  du  tabes.  Mais  ce  symptôme  n’existe  pas.  Le 
signe  d’Argyll  Robertson  lui-méme,  qui  est  considéré  ajuste  titre  comme 
l’un  des  symplômes  les  plus  importants  du  ta!)es,peut  s’observer  en  dehors 
du  tabes  dans  de  banales  méningites  syphilitiques,  et  par  contre  peut  man¬ 
quer  dans  des  tabes  confirmés.  M.  Achiird  nous  a  ainsi  montré  le  7  mai  1908 
un  malade,  syphilitique,  tabétique  certain,  mais  avec  intégrité  absolue  des 
réflexes  pupillaires  ;  on  a  signalé  d’autres  cas  semlilables.  Ce  signe  n’est 
donc  ni  pathognomonique,  ni  constant.  Onpourraitplusfacilementencore  en 
dire  autant  de  chacun  des  autres  symplômes  du  ta’.ies.  Il  est  en  particulier  néces¬ 
saire  de  s’expliquer  sur  la  lymphocytose  rachidienne,  admise  au  rang  do  symp¬ 
tôme  du  tabes  depuis  ces  dernières  années.  Certes,  ce  ii’esl  pas  un  symp¬ 
tôme  pathognomonique,  car  elle  se  rencontre  dans  une  série,  très  disparate 
d’ailleurs,  d’affections  autres  que  le  tabes.  Ceci  n’est  pas  en  discussion,  fllais 
la  lymphocytose  rachidienne  est  elle  un  phénomène  constant  dans  le  tabes? 
Autrement  dit,  son  absence,  constatée  à  un  examen  unique,  est-elle  suffi¬ 
sante  pour  faire  rejeter  un  diagnostic  qu’imposent  d’auiros  symptômes 
importants?  Celle  question  s’est  posée  devant  nous  le  1"  juin  19H. 
MM.  Dupré  et  Devaux  nous  présentèrent  une  enfant  hérédo-syphilitique, 
ayant  des  troubles  vésicaux  accompagnés  d’abolition  des  réllexcs  achilléens 
et  rotuliens  ;  MM.  Dupré  et  Devaux  auraient  volontiers  formulé  le  diagnoslic 
de  tabes  infantile  chez  une  hérédo-syphilitiqi:e,  mais  u’o.-.è.cnl  le  faire  en 
ra!)sence  de  lymphocytose  céphalo-rachidienne.  Leur  ré-erve  est  peut-être 


750  SOCIÉTÉ  DE  KEL’ROLOGIE 

excessive.  Nous  connaissons  en  eiïet  quelques  cas,  rares  il  est  vrai,  de  tabes 
sans  lymphocytose  rachidienne,  au  moins  pendant  quelque  temps  de  leur 
Évolution.  MM.  Achard  et  Foix  nous  ont  montré,  le  5  juin  lOiO,  un  malade 
ayant  plusieurs  symptômes  tabétiques  avec  arthropathie  sans  leucocytose 
rachidienne  ;  l’ahsence  deux  fois  constatée  de  cellules  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  suffisait-elle  pour  faire  rejeter  le  diagnostie  de  tabes  ?  MM.  Achard 
et  Foix  ne  le  pensèrent  pas,  car,  dirent- ils,  on  connaît  quelques  cas  exception¬ 
nels  de  tabes  et  de  paralysie  générale  sans  réaction  méningée,  au  moins 
pendant  une  certaine  période  de  la  maladie  confirmée;  M.  Achard  avait  môme 
vu  trois  cas  de  paralysie  générale  sans  lymphocytose,  dont  l’un  avait  été 
vérifié  à  l’autopsie. 

Il  serait  donc  intéressant  de  reprendre  l’étude  des  variations  de  la  lym¬ 
phocytose  rachidienne  dans  le  cours  du  tabes,  étude  rendue  presque  mathé¬ 
matique  par  l'emploi  des  procédés  récents  de  numération  des  lymphocytes 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  ces  variations  peuvent-elles  aller  de  zéro 
à  l’infini  ? 


l’oiivons  nous,  en  dernier  lieu,  baser  notre  diagnostic  de  tabes  sur  l’évo¬ 
lution  ou  la  durée  de  la  maladie  observée  ?  Autrement  dit,  devons-nous  faire 
entrer  dans  le  tabes  des  affections  susceptibles,  non  seulement  de  s’amé¬ 
liorer,  mais  de  guérir,  le  plus  souvent  sous  l'influence  d’un  traitement 
spécifique?  Je  veux  parler  de  certaines  radiculites. 

Plusieurs  observations  sont  publiées,  mais  prenons  comme  exemple  le 
malade  auquel  M.  Claude  fuit  allusion  dans  la  séance  du  5  novembre  1908; 
c’est  un  homme  de  41  ans,  syphilitique  depuis  5  ans  ;  il  y  a  4  ans  il  éprouva 
de  la  faiblesse  et  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs;  ces 
symptômes  disparurent  après  un  traitement  mercuriel.  Plus  tard  il  eut  de  la 
difficulté  à  uriner,  puis  des  troubles  de  la  marche  avec  incoordination  et 
signe  de  Ilomberg,  de  la  paresthésie  des  membres  inférieurs,  les  réflexes 
rotuliens  conservés,  les  achilléens  faibles;  pas  d’Argyll,  lymphocytose 
rachidienne.  Après  un  second  traitement  mercuriel,  disparition  de  tous  les 
symptômes.  Le  malade  mourut  2  ans  après  de  tuberculose  pulmonaire  et 
de  mal  de  Pott.  A  l’autopsie,  loin  des  lésions  pottiques,  on  trouva  des 
séquelles  fibreuses  de  méningo-radiculite  syphilitique,  avec  légère  dégéné¬ 
rescence  myélinique,  mais  sans  lésions  des  cordons  postérieurs. 

Voici  donc  un  malade  chez  qui,  pendant  plusieurs  mois,  le  diagnostic  de 
tabes  aurait  pu  être  légitimement  por  té.  Du  fait  qu’il  a  guéri  assez  rapide¬ 
ment  par  le  traitement  spécifique,  ce  diagnostic  devient  douteux  et  l’hypo¬ 
thèse  d’une  radiculite  spécifique  prend  de  la  valeur.  Mais  ne  voyons-nous 
pas  une  évolution  semblable  dans  certains  cas  de  tabes  vrai?  Nous  connais¬ 
sons  tous  les  rémissions  plus  ou  moins  nettes  et  plus  ou  moins  longues  qui 
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peuvent  enrayer  le  cours  de  la  maladie  de  Duchenne;  où  diffèrent  nos  avis, 
c’est  dans  l'explication  de  ces  rémissions.  Sont-elles  l’effet  du  traitement 
spécifique?  Si  oui,  comment  établir  une  limite  entre  les  radiculites  syphili¬ 
tiques,  guérissant  en  quelques  semaines  par  le  traitement  spécifique,  et  le 
tabes? 

Nous  ne  pourrons  résoudre  cette  question  qu’après  avoir  discuté  de  nou¬ 
veau  sur  l’efficacité  du  traitement  du  tabes,  question  plus  complexe  aujour¬ 
d’hui  que  jadis,  puisque  au  traitement  mercuriel  s’ajoute  maintenant  le  trai¬ 
tement  arsenical. 


QUESTIONS 

1"  Devons-nous  admettre  des  tabes  monosymptomatiques  carac¬ 
térisés  simplement  soit  par  des  crises  gastriques,  soit  par  des 
arthropathies,  —  pour  ne  citer  que  quelques  exemples,— ou  attendre, 
pour  porter  ce  diagnostic,  l’apparition  d’autres  symptômes,  lesquels 
peuvent  ne  se  produire  que  de  nombreuses  années  après  le  premier 
axamen,  ou  faire  toujours  totalement  défaut? 

2”  Si  ce  tabes  monosymptomatique  doit  être  rejeté,  y  a-t-il  possi¬ 
bilité  de  fixer  un  nombre  minimum  de  symptômes  nécessaire  pour 
être  en  droit  d’affirmer  le  tabes? 

3”  Aucun  des  symptômes  du  tabes  n’est  pathognomonique;  cha¬ 
cun  peut  manquer  dans  un  cas  de  tabes  certain.  Par  exemple,  le 
signe  d’Argyll  Robertson,  un  des  meilleurs  du  tabes,  peut  se  ren¬ 
contrer  dans  des  méningites  syphilitiques  sans  tabes,  et  peut 
manquer  dans  des  cas  de  tabes  confirmés.  Seule,  la  lymphocytose 
rachidienne,  phénomène  banal,  qui  se  rencontre  dans  toute  irrita¬ 
tion  méningée,  doit-elle  être  absolument  constante  dans  le  tabes? 
Autrement  dit,  un  malade  présentant  toute  une  série  de  symptômes 
tabétiques  typiques,  mais  n’ayant  pas  de  lymphocytose  rachidienne 
à  un  examen  unique,  doit-il  être  considéré  comme  non  tabétique? 

Cette  question  ne  peut  être  résolue  que  par  l’étude  des  variations 
de  la  lymphocytose  rachidienne  dans  la  cours  du  tabes,  étude  ren¬ 
due  presque  mathématique  par  l’emploi  des  procédés  récents  de 
numération  des  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  ces 
Variations  du  nombre  des  lymphocytes  peuvent-elles  aller  de  zéro 
à  l’infini? 

4“  Le  diagnostic  du  tabes  peut-il  enfin  se  baser  sur  l’évolution  et 
sur  l’épreuve  thérapeutique?  Faut-il  séparer  du  tabes  ces  ménin¬ 
gites  radiculaires  guérissant  en  quelques  semaines  par  un  traite  - 
ment  spécifique,  mercuriel  ou  arsenical?  Cela  semble  probable. 
Cette  question  rouvre  la  discussion  sur  le  traitement  du  tabes, 
traitement  mercuriel  ou  arsenical. 
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M,  l'I.  Dlii’ré,  —  Au  nom  de  la  Société,  je  remercie  M.  de  Massary  de  son 
rapport. 

Lorsque  la  Société,  au  mois  de  juillet  dernier,  a  décidé  de  consacrer  une 
séance  spéciale  à  la  délimitation  du  tabes,  elle  a  envisagé  que,  dans  ce  pro- 
hléine,  le  point  de  vue  anatomo-pathologique  était  difficile  à  séparer  du  point 
de  vue  clinique,  laissant  d’ailleurs  an  rapporteur  le  soin  de  traiter  la 
question  comme  il  l’entendrait. 

M.  de  Massarj  s’est  borné  à  l’étude  du  problème  clinique,  pour  les  raisons 
qu’il  a  fuit  valoir  dans  son  rapport. 

Mais  il  est  bien  évident  que,  dans  la  discussion  qui  va  s’ouvrir,  les  considé¬ 
rations  anatomo-pathologiques  ne  peuvent  être  passées  sous  silence. 

Aussi,  avant  d’aborder  les  questions  proposées  par  le  rapporteur,  nous  don¬ 
nerons  la  parole  à  ceux  qui  désireraient  exposer  leurs  idées  sur  l’anatomie 
pathologique  du  tabes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Le  Tabes  ne  peut  être  défini  que  par  l’anatomie  pathologique  et 
l’étiologie,  par  M.  J.  Naüeotïe  (médecin  de  l’hospice  de  Bicêtre). 

l’n  m’invitant  b.  prendre  part  à  sa  discussion,  la  Société  de  Neurologie  m’a 
fait  un  honneur  au([uel  je  suis  d’autant  plus  sensible  qu’il  m’est  permis  ainsi  de 
revenir  sur  une  question  à  laquelle  j’ai  donné  beaucoup  de  moi-même.  J’expo¬ 
serai  aujourd’hui  ma  manière  de  voir,  me  réservant  de  répondre  dans  la 
prochaine  séance,  s’il  y  a  lieu,  aux  objectiorjs  qui  pourraient  m’être  failes;  ma 
surdité  m’empêche,  en  elfel,  de  discuter  anlrement  que  |)ar  écrit. 

On  me  pardonnera  tout  d’abord  de  trouver  que  la  question  n’a  pas  été  posée 
sur  son  terrain  actuel.  Les  progrès  de  la  pathologie  consistent  en  ce  que,  pour 
un  grand  nombre  d’affections,  —  pour  toutes  celles  qui  ont  dépassé  la  période 
I)réanatomi(iue  de  leur  histoire,  — -  les  délimitations  purement  cliniques  ont  pu 
être  remplacées  par  des  délimitations  anatomiques  et  étiologiques,  basées  sur 
des  définitions  précises.  Avant  de  délimiter  un  territoire  il  faut  posséder  un 
critérium  qui  permette  de  distinguer  ce  qui  appartient  de  ce  qui  n’appartient 
(>as  à  ce  territoire  ;  autrement  on  fuit  un  travail  arbitraire  et  vain.  Or  quel 
critérium  clinique  enteml-on  donner  au  tabes?  Aucun  des  symptémes  que  nous 
lui  connaissons  ne  lui  appartient  eu  propre  ;  de  tous,  l’ataxie  est  eticore  le  plus 
caractéristique,  mais  qui,  à  l’heure  actuelle,  voudrait  faire  de  l’alaxie  le  crilé- 
riuni  cherché  ? 

Après  üuchenne  de  lioulogne,  l’ataxie  locomnirice  progressive  s’est  trans¬ 
formée  en  tabes  donalis,  et  celui-ci,  à  son  tour,  a  évolué.  Diqiuis  quelques 
années,  en  se  complétant,  la  question  semble  s’èire  obscurcie;  uctuelleinunt 
tous  les  neurologistes  savent  que  le  tabes  est  formé  d’une  série  de  syinplémes 
rattachés  entre  eux  par  un  certain  lien,  mais  lorsqu'il  s’agit  de  |,réciser  ce 
qu’est  ce  lien,  les  hésitations  commencent; —  de  pins  il  est  facile  de  voir  que  la 
série  tabétique  est  reliée  par  des  affinités  étroites  à  d'autres  groupes  symptoma¬ 
tiques,  et  les  limites  [nécises  entre  toutes  ces  alfcctimis,  parentes  mais  difl'é- 
rentes,  n'apparaissent  pas  clairement,  üuand  il  s’agit  d’un  cas  typiipie,  rien 
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n’esl  plus  facile  ;  tel  malade  est,  au  moins  en  apparence,  un  tabétique  pur,  tel 
autre  un  paral^'tique  général,  un  troisième  est  atteint  de  mjélite  syphilitique 
chronique,  —  mais  déjà  voici  un  symptôme  qui  est  commun  à  tous  ces  malades'; 
le  signe  d’Argyll  Robertson. 

Aussitôt  que  l’on  s’éloigne  des  cas  qui  répondent  exactement  aux  descriptions 
classiques,  les  empiétements  s’accentuent  et  bientôt  le  clinicien  s’aperçoit  qu’il 
ne  sait  pas  exactement  sur  quoi  repose  son  diagnostic,  quelle  est  la  valeur 
réelle  des  termes  qu’il  emploie,  ni  s’il  y  a  véritablement  lieu  d’établir  les  divi¬ 
sions  tranchées  que  semblaient  indiquer  l’étude  de  quelques  malades  choisis 
arbitrairement  pour  les  besoins  de  l’enseignement. 

En  réalité,  ces  difficultés  ne  peuvent  être  vaincues  autrement  que  par  la 
recherche  ;  1"  du  siège  précis,  2"  de  la  nature  exacte  des  lésions  qui  tiennent 
sous  leur  dépendance  chacun  des  éléments  symptomatiques.  Ceci  ne  peut  être 
fait  qu’avec  l’aide  de  l’anatomie  pathologique  et  de  l’étiologie,  en  partant,  bien 
entendu,  de  la  notion  clinique  imprécise,  mais  suffisante  dans  la  pratique,  qui 
a  permis  d’établir  un  premier  classement  provisoire. 

Si,  en  procédant  ainsi,  nous  trouvons  une  lésion  qui  réponde  à  un  processus 
anatomo-physiologique  nettement  définissable  et  qui  apparaisse  comme  la  cause 
d’un  certain  nombre  de  symptômes  généralement  considérés  comme  tabétiques, 
cette  lésion  deviendra  le  critérium  du  tabes,  et  elle  permettra,  en  remontant  à 
la  clinique,  d’établir  exactement  la  délimitation  naturelle  demandée. 

Cette  lésion  et  ce  processus,  je  crois  les  avoir  fait  connaître  en  1894  ;  je  les 
ai  longuement  étudiés  depuis  et  je  pense  que  mon  travail  n’a  pas  été  inutile. 
Tout  au  moins  m’aura-t-il  permis  de  trouver  une  dégénération  fréquente  et 
encore  ignorée  du  tabes,  celle  des  racines  antérieures  qui  est  suivie  de  dégéné¬ 
ration,  et  d’observer  la  régénération  amyélinique  des  racines  postérieures  qui 
s’accorde  si  peu  avec  l’idée  ancienne  d’une  lésion  jn-ogressiiie  de  ces  racines. 

Je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  la  lésion  que  j’ai  appelée  la  léiion  priniUwe  du 
tabes,  sur  la  névrite  radiculaire  ;  j’en  ai  fait  connaître  tous  les  détails  et  la  pa¬ 
thogénie  dans  de  nombreuses  notes,  dans  un  travail  paru  en  1902  et  1903,  dans 
la  Presse  médicale,  et  dans  l’article  «  Tabes  •  (rédigé  en  collaboration  avec  A.  Riche) 
de  la  troisième  édition  du  Manuel  de  Gornil  et  Ranvier.  Je  ne  pense  pas  que 
l’on  puisse  rien  objecter  à  l’exactitude  matérielle  des  faits  que  j’ai  décrits,  ni  à 
leur  généralité;  je  ferai  seulement  remarquer  (pie  sous  le  nom  de  radieuHtes  on 
a  repris  récemment  ces  faits,  sans  leur  ajouter,  que  je  sache,  aucun  pouvoir  dé¬ 
monstratif  nouveau. 

Je  n’attache  pas  aux  mots  une  importance  qu’ils  n’ont  pas,  mais  il  ne  me 
paraît  pas  utile  de  changer  sans  motif  les  dénominations  proposées  par  les 
auteurs  qui,  les  premiers,  ont  décrit  les  faits,  et  les  ont  exactement  décrits.  Nerf 
radiculaire  est  une  dénomination  correcte  de  la  région  de  transition  entre  le 
nerf  et  les  racines  ;  wiwtfe  radiculaire  en  dérive  tout  naturellement;  c’est  un 
terme  précis.  Radiculile,  au  contraire,  n’apprend  rien  sur  le  siège  exact  ni 
sur  la  nature  du  processus;  les  racines  postérieures  s’étendent  depuis  le  gan¬ 
glion  jusqu’aux  noyaux  bulbaires;  elles  parcourent  successivement  trois  régions 
différentes  à  tous  points  de  vue  :  une  radiculile  résultera  aussi  bien  d’une 
gomme  des  cordons  postérieurs,  d’une  compression  par  une  tumeur  dans  l’es¬ 
pace  sous-arachnoïdien,  ou  enfin  de  ce  processus  si  caractéristique  que  j’ai  fait 
connaître,  qui  est  lié  aux  dispositions  anatomo-physiologiques  spéciales  du 
nerf  radiculaire  et  qui  constitue,  pour  moi,  le  critérium  du  tabes. 

Ce  n’est  pas  en  qualité  de  racines  que  les  filets  nerveux  sont  atteints  dansde 
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nerf  radiculaire,  mais  uniquement  parce  que,  en  ce  point,  ils  affectent  avec  les 
méninges  des  rapports  spéciaux.  Et  la  preuve  en  est  que  le  nerf  optique,  qui  est 
bien  loin  d'être  i’Iwmologue  d’une  racine,  est  atteint  dans  le  tal)es  comme  les 
racines  médullaires,  parce  que  ses  rapports  avec  les  méninges  sont  analogues  à 
ceux  des  racines, 

La  définition  du  tabes  que  j’ai  proposée  est  la  suivante  : 

«  Le  labes  est  earaclérisé  anatomiquement  par  une  lésion  inflammatoire  qui  attaque 
un  nombre  quelconque  de  racines  sensitives  ou  motrices,  à  leur  sortie  de  l’espace 
tous- arachnoïdien,  et  qui  se  relie  à  luie  syphilose  généralisée  des  méninges.  »  Et  j’ai 
ajouté  :  «  Cliniquement,  le  tabes  n'est  reconnu  que  si  la  lésion  radiculaire 
donne  des  sj'mptômes  appréciables  en  raison  de  son  intensité  et  de  son  siège; 
certains  symplémes  radiculaires  peuvent  èire  marqués  par  la  dégénérescence 
des  faisceaux  pyramidaux  (abolition  des  réllexes)  ou  par  l’état  mental  des  sujets 
(douleurs).  Il  résulte  de  là  que  les  limites  anatomiques  du  tabes  sont  plus  éten¬ 
dues  que  ses  limites  clini(|ues.  » 

iMa  définition  acté  acceptée  par  Cl.  Vincent,  dans  son  travail  sur  les  lésions 
tabétiques  des  nerfs  crâniens,  où  il  confirme  entièrement  ce  que  j’avais  avancé 
en  me  basant  sur  l’étude  des  nerfs  rachidiens.  Les  termes  doivent  en  être  com¬ 
me  n  tes. 

'fout  d’abord  il  est  évident  qu’aucune  autre  lésion  ne  peut  être  donnée  comme 
critérium  du  tabes;  en  effet,  des  dégénérations  des  cordons  postérieurs,  exacte- 
meiit  semblables  à  celles  du  tabes,  peuvent  s’observer  dans  d’autres  maladies, 
l’atropbie  Cbarcot-Marie,  par  exemple,  ou  la  maladie  de  Eriedreich,  dont  la 
patbogénie  est  à  établir.  Quant  aux  dégénérations  des  racines  motrices,  elles 
peuvent  reconnaître  pour  cause  des  lésions  de  l’axe  nerveux,  et  dans  ce  cas  leur 
patbogénie  différant  eomplétement  de  celles  des  racines  postérieures,  il  serait 
alisurde  de  vouloir  les  ranger  sous  la  même  éti(|uctle  ;  seules  sont  tabétiques 
celles  qui  résultent  d’une  atteinte  dans  le  canal  méningé. 

D’autre  part,  nous  savons  qu’une  lésion  n’est  pas  nécessairement  destructive; 
elle  peut  être  purement  imitative,  pendant  un  certain  temps,  ou  pour  toute  la 
durée  de  son  évolution  ;  ceci  nous  permet  de  concevoir  o  prioiù  (juc  des  dou¬ 
leurs  véritablement  tabétiques  pourront  être  observées  chez  dos  sujets  dont  la 
moelle  sera  trouvée  saine.  Et  ce  qui  donne  à  cette  supposition  une  buse  réelle, 
c’est  que  dans  la  névrite  radiculaire,  comme  dans  toutes  les  lésions  inflamma¬ 
toires  dos  organes,  le  rapport  entre  les  destructions  parenchymateuses  et  le 
degré  de  l’inflammation,  apprécié  par  les  lésions  du  tissu  conjonctif,  se  trouve 
être  très  variable  d’un  cas  à  un  autre. 

Enfin,  j’ai  dit  que,  dans  le  tabes,  la  névrite  radiculaire  est  liée  à  une  syphi- 
losc  généralisée  des  méninges,  et  par  ce  terme  j’ui  voulu  désigner  une  forme 
spéciale  de  lésion  syphilitique  diffuse. 

Ici,  deux  points  sont  à  cotisidérer  :  d'abord  la  nécessité  de  la  sê’pbilis,  puis 
l’existence  d’une  forme  spéciale  de  .syphilis. 

Je  m’expliquerai  plus  loin  sur  le  premier  point  et  en  attendant  je  prierai 
ceux  qui  n’admettent  pas  la  nécessité  de  la  syphilis  de  considérer  que  ce  que  je 
vais  dire  s’applique  uniquement  aux  tabes  syphilitiques, dont  on  ne  saurait  nier 
l’existence. 

Il  existe  une  forme  spéciale  de  lésion  syphilitique  diffuse,  qui  n’est  pas 
spéciale  au  système  nerveux,  mais  d’où  le  tabes  tire  son  origine  ;  c’est  par  là 
que  s’établit  la  parenté  et  la  coincidence  fréquente  du  tabes  avec  d’autres 
affections  telles  que  la  paralysie  générale,  la  myélite  syphilitique  chronique. 
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1  aortite,  etc.,  et  c  est  dans  ce  cadre  élargi  que  les  cliniciens  pourront,  avec 
plus  de  prollt  que  s’ils  se  limitent  au  seul  tabes,  étudier  les  syndromes  et  tracer 
les  règles  du  pronostic.  Cette  forme  de  la  syphilis  est  caractérisée  par  des  in¬ 
flammations  relativement  peu  intenses,  mais  très  étendues,  qui  font  peu.  de 
sclérose  et  qui  produisent  des  accidents  très  graves  non  pas  par  le  volume  de 
la  lésion  en  elle-même,  mais  par  la  destruction  lente  des  éléments  nobles 
qu’elle  amène.  Ces  lésions  sont  remarquables  par  leur  très  longue  durée,  par 
leur  développement  insidieux  et  par  la  résistance  particulièrement  tenace,  mais 
non  absolue,  qu’elles  opposent  au  traitement.  Leur  donner  le  nom  de  para- 
syphilis  n’est  qu’un  artifice  de  langage;  tant  que  nous  ne  serons  pas  plus  ren¬ 
seignés  que  nous  ne  le  sommes  sur  le  mécanisme  des  lésions  syphilitiques  en 
général  et  sur  les  causes  pour  lesquelles  on  trouve  ou  en  ne  trouve  pas  le 
spirochète  dans  un  syphilome,  il  est  prudent  de  s’abstenir  d’interprétations;  le 
mieux  est  de  s’en  tenir  purement  et  simplement  à  la  description  des  faits. 

Par  ces  difl’érentes  considérations  se  trouvent  éclaircies,  à  mon  avis,  bien  des 
questions  relatives  au  labes  syphilitique  et  cette  affection  se  trouve  située  avec 
précision  dans  le  cadre  nosologique  :  elle  résulte  d’un  accident  spécial  et  carac¬ 
téristique,  la  lésion  du  nerf  radiculaire,  qui  peut  se  produire  au  cours  d’une 
lésion  chronique  des  méninges,  et  cette  lésion  chronique  des  méninges  elle- 
même  peut  se  montrer  au  cours  d’une  forme  spéciale  de  la  syphilis. 

Pourquoi  la  méningite  syphilitique  diffuse  n’apparait-elle  pas  chez  toul5  les 
malades  affectés  de  cette  forme  spéciale  de  syphilis  et  pourquoi  dans  la  ménin¬ 
gite  syphilitique  diffuse  les  nerfs  radiculaires  ne  sont  pas  toujours  atteints, 
ceci  résulte  de  facteurs  que  nous  ignorons  pour  la  plupart  et  qui  sont  certai¬ 
nement  très  nombreux,  mais  ici  comme  dans  toutes  les  autres  branches  de  la 
pathologie,  où  les  mêmes  questions  se  posent  constamment,  ces  facteurs  acces¬ 
soires  ne  sauraient  être  pris  en  considération  lorsqu’il  s’agit  de  définir  une 
affection.  La  définition  que  j’ai  donnée  plus  haut  est  donc  suffisante. 

La  tâche  du  clinicien  devra  être,  pour  chaque  symptôme'  observé,  d’établir 
quelle  est  son  origine:  s’il  résulte  d’une  névrite  radiculaire,  c’est  un  symptôme 
tabétique.  Je  n’ai  pas  à  entrer  dans  le  détail  de  cette  recherche;  toutefois,  je 
ferai  remarquer  que,  même  chez  un  tabétique  avéré,  il  peut  exister,  en  dehors 
des  accidents  qui  ne  sont  oertainemeiil  pas  tabétiques,  tels  qu’une  hémiplégie, 
certains  symptômes  de  la  série  tabétique  qui  ne  sont  pourtant  pas  effeetive- 
ment  tabétiques.  Ainsi,  par  exemple,  chez  un  tabétique  l’abolition  d’un  certain 
Téflexe  en  particulier  peut  résulter  d’une  lésion  surajoutée  non  tabétique  ;  de 
même  une  hémiatrophie  de  la  langue  peut  reconnaître  pour  cause  une  névrite 
radiculaire  de  l’hypoglosse,  et  être  tabétique,  ou  bien  au  contraire  d’une  lésion 
circonscrite  du  bulbe  et  dès  lors  n’être  pas  plus  tabétique  qu’une  hémiplégie  ou 
une  myélite  surajoutée.  11  est  inutile  d’insister;  si  l’on  a  compris  ce  qu’est  le 
tabes,  il  n’y  a  plus  que  dos  difficultés  de  pratique,  plus  ou  moins  surmon¬ 
tables,  comme  tous  les  autres  problèmes  de  clinique  qui  se  posent  journellement. 

Toutefois,  je  ferai  remarquer  qu’il  est  un  certain  nombre  de  signes  que  l’on 
a  tendance  à  considérer  comme  tabétiques  et  dont  la  signification  nosologique 
exacte  ne  pourra  être  donnée  que  lorsque  nous  serons  mieux  renseignés  sur 
leur  anatomie  pathologique  :  le  signe  d’Argyll  Robertson,  les  arthropathies,  les 
maux  perforants. 

J’en  viens  maintenant  à  ce  que  l’on  pourrait,  à  la  rigueur,  appeler  le  tabes 
non  syphilitique,  mais  qui  n’est  certainement  pas  le  labes  dorsalis.  N’oublions 
pas,  en  effet,  que  la  délimitation  complète  d’une  affection  doit  reposer  non  seu- 
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lement  sur  la  connaissance  de  son  siège,  mais  encore  sur  la  détermination  de 
sa  nature;  s’il  y  a  plusieurs  infections  capables  de  donner  naissance  à  des 
symptômes  tabétiques,  il  y  aura  plusieurs  tabes,  qu’il  faudra  séparer  nettement 
les  uns  des  autres. 

Moins  que  tout  autre,  je  n’ignore  pas  que  le  nerf  radiculaire  est  un  lieu 
d’appel  pour  toutes  les  lésions,  quelle  que  soit  leur  nature.  Mais  une  première  dis¬ 
tinction  doit  être  faite. 

Parmi  ces  lésions,  les  unes,  banales,  sont  intéressantes  uniquement  au  point 
de  vue  anatomo-pathologique  ;  elles  n’allérent  pas  l’élément  noble  et  ne  causent 
pas  de  symptômes  appréciables  ;  peut-être  certaines  douleurs  consécutives  à  des 
affections  aiguës,  certaines  sciatiques,  peuvent-elles  relever  de  ce  mécanisme  ; 
mais  si  cela  est,  l’évolution  sera  bien  différente  et  il  n’existera  pas,  comme 
dans  le  tabes,  cette  lymphocytose  de  longue  durée,  souvent  accompagnée  de 
réaction  de  Wassermann,  qui  appartient  k  la  méningite  syphilitique.  Ici,  il  ne 
peut  y  avoir  matière  à  confusion. 

D’autres  lésions  donnent  des  symptômes  qui,  pris  isolément,  sont  identiques 
à  ceux  du  tabes.  Le  type  de  cette  catégorie  est  fourni  par  la  névrite  radiculaire 
des  tumeurs  cérébrales.  Que  l’on  puisse  faire  momentanément,  en  pareil  cas, 
une  erreur  de  diagnostic,  rien  n’est  plus  excusable  ;  mais  il  serait  oiseux  de 
perdre  son  temps  à  délimiter  cette  affection  d’avec  le  tabes.  De  même  s’il  existe 
un  tabes  lié  k  la  trypanosomiase,  la  distinction  n’offrira  aucune  difficulté. 

Mais  on  a  supposé  depuis  longtemps  qu’il  pouvait  y  avoir  des  affections  im¬ 
possibles  à  distinguer  cliniquement  et  même  anatomiquement  du  tabes  dorsalis, 
et  qui  pourtant  ne  seraient  pas  syphilitiques.  Si  de  telles  affections  existaient 
réellement,  il  faudrait  admettre  que  différentes  infections  sont  capables  de  pro¬ 
duire  des  affections  identiques,  ce  qui  n’est  pas.  Le  tabes  tuberculeux,  en  parti¬ 
culier,  n’est,  à  l’heure  actuelle,  qu’un  pur  produit  de  l'imagination;  avant  de 
penser  à  sa  possibilité,  il  faudrait  établir  qu’il  peut  exister  une  méningile  chro¬ 
nique  tuberculeuse  ayant  la  même  marche  et  la  même  durée  que  la  méningite 
chronique  syphilitique;  il  faudrait  aussi  montrer  que  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  de  certains  tabétiques  est  capable,  en  dehors  de  toute  complication  ultime, 
de  tuberculiser  le  cobaye;  or,  je  ne  sache  pas  que  de  telles  constatations  aient 
été  faites, 

Enfin,  pour  appuyer  sur  autre  chose  que  sur  des  raisonnements  l’existence 
d’un  tubes  causé  par  une  infection  quelconque  autre  que  la  syphilis,  il  serait 
utile  de  présenter  quelques  tabétiques  atteints  d’accidents  sûrement  initiaux  de 
la  syphilis.  Lorsque  tout  cela  aura  été  fait,  on  pourra  démembrer  le  tabes 
et  s’efforcer  de  compléter  la  délimitation  clinique  et  anatomique  des  affections 
distinctes  qui,  suivant  certains  auteurs,  seraient  actuellement  confondus  sous 
ce  nom  collectif;  mais  pour  l’instant  j’estime  que  la  définition  que  j’ai  proposée 
tient  compte  de  toutes  les  données  positivement  acquises. 

M.  .1,  Dabinski.  —  Avant  d’aborder  la  question  de  la  délimitation  clinique  du 
tabes,  il  est  essentiel  d’en  donner  une  définition  anatomique  précise.  J’acce[)te, 
pour  ma  part,  celle  qu’a  proposée  M.  Nageotte  et  qui  est  fondée  sur  ses  remar¬ 
quables  découvertes.  Si,  sur  ce  point,  il  y  a  des  divergences  d’opinions,  il  y  aura 
inévitablement  du  vague  dans  la  discussion  projetée. 

M.  Andhé-Thomas.  —  Je  suis  également  d’avis  qu’on  ne  peut  utilement 
essayer  de  délimiter  le  tabes  que  si  on  s’appuie  sûr  une  base  solide;  et  je  crois 
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qu’actuellement  c’est  encore  k  l’anatomie  pathologi(|ue  qu’il  faut  s’adresser. 

Cette  base  est  tellement  nécessaire  que  sans  elle  nous  restons  dans  l’impossi¬ 
bilité  de  distinguer,  du  moins  pour  quelques-uns,  les  symptômes  qui  appartien¬ 
nent  en  propre  au  tabes  et  ceui  qui  appartiennent  à  la  syphilis.  Plusieurs  au¬ 
teurs  tendent,  en  effet,  à  admettre  que  certains  accidents,  tels  que  les  arthro- 
patbies,  ne  sont  pas  causés  par  le  tabes,  mais  par  la  syphilis  :  une  telle 
démonstration  ne  pourra  être  faite  que  le  jour  où,  à  l’autopsie  d’un  malade, 
ayant  présenté  une  arthropathie  du  type  tabétique,  on  ne  trouvera  pas  les 
lésions  caractéristiques  du  tabes. 

Existe-t-il  donc,  dans  l’anatomie  pathologique  de  celte  affection,  un  groupe¬ 
ment  de  lésions  suffisamment  typique,  pour  qu’à  leur  simple  examen,  sans  rien 
connaître  de  l’histoire  clinique,  on  puisse  affirmer  que  le  malade  était  tabé¬ 
tique? 

Les  principales  lésions  du  tabes  sont  celles  des  méninges  (méningite  chronique) 
des  racines  postérieures  et  de  la  moelle.  Mais  on  trouve  assez  fréquemment  des 
altérations  des  racines  antérieures,  des  nerfs  crâniens,  des  nerfs  périphériques, 
du  sympathique;  pour  la  solution  du  problème  que  nous  avons  à  résoudre,  elles 
n’ont  pas  la  valeur  des  premières,  c’est  pourquoi  je  ne  m’y  arrêterai  pas, 

La  méningite  est  très  variable  d’intensité  d’un  sujet  à  l’autre.  Au  niveau  de 
la  moelle  elle  prédomine  nettement  sur  la  moitié  postérieure  des  méninges 
molles  :  c’est  surtout  une  méningite  postérieure,  elle  peut  dans  une  certaine  me¬ 
sure  être  considérée  comme  secondaire  aux  dégénérations  médullaires.  Lors¬ 
qu’elle  est  très  intense,  il  est  difficile  de  l’interpréter  de  la  même  manière,  et  il 
faut  bien  admettre  qu’elle  est  également  primitive,  d’ailleurs  l’examen  histolo¬ 
gique  permet  dans  certains  cas  de  la  considérer  comme  telle.  A  elle  seule  la  mé¬ 
ningite  spinale  ne  saurait  être  envisagée  comme  un  élément  caractéristique  des 
lésions  tabétiques.  Elle  existe  dans  la  méningomyélite  syphilitique  et,  malgré 
cela,  le  tabes  fait  défaut  aussi  bien  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue 
anatomique.  La  méningite  spinale  postérieure  est  fréquente  dans  la  dégénéra¬ 
tion  des  cordons  postérieurs,  quelle  qu’en  soit  l’origine. 

Les  dégénérations  des  cordons  postérieurs  de  la  moClle  doivent  retenir  da¬ 
vantage  l’attention,  bien  qu’elles  puissent  se  rencontrer  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères  dans  la  maladie  de  Friedreich  ou  dans  la  maladie  de  Charcot- .Marie,  ou 
bien  encore  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

Dans  la  maladie  de  Eriedreich,  il  est  vrai,  il  est  rare  que  les  cordons  posté¬ 
rieurs  soient  seuls  dégénérés,  les  cordons  latéraux  sont  plus  ou  moins  intéressés  : 
la  sclérose  névroglique  se  présente  avec  des  caractères  assez  particuliers. 

Les  dégénérations  des  cordons  postérieurs,  au  cours  des  tumeurs  cérébrales, 
donnent  rarement  lieu  à  une  atrophie  de  la  moelle,  comparable  à  celle  du 
tabes  elles  sont  ordinairement  moins  diffuses;  histologiquement  elles  se  rappro¬ 
chent  davantage  des  dégénérations  wallériennes,  et  donnent  lieu  à  la  formation 
de  corps  granuleux,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  les  cas  de  tabes  à  mar¬ 
che  rapide,  on  peut  retrouver  ces  éléments  en  assez  grand  nombre  dans  les 
cordons  postérieurs. 

Les  lésions  médullaires  de  la  maladie  de  Cbarcot-Marie  sont  par  contre  très 
comparables  à  celles  du  tabes. 

Je  n’insiste  pas  sur  l’état  de  la  moelle  dans  la  névrite  interstitielle  hyper¬ 
trophique  de  Dejerine  et  Sottas;  les  lésions  si  spéciales  des  racines  et  des  nerfs 
empêchent  toute  confusion. 

Si  les  lésions  dégénératives  des  cordons  postérieurs  dans  le  tabes,  la  maladie 
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(le  Friedreich,  les  tumeurs  cérébrales,  la  maladie  de  Chnrcol-Marie,  ont  des 
caractères  communs,  c’est  qu’elles  obéissent  aux  mêmes  lois;  par  leur  topo¬ 
graphie  ce  sont  des  dégénérations  radiculaires.  Et  en  effet  il  existe  des  lésions 
des  racines  postérieures  en  dehors  de  la  moelle, dans  la  maladie  de  Charcot- 
Marie  elles  sont  toutefois  moins  constantes  et  plus  discrètes. 

hes  lésions  des  racines  postérieures  sont-elles  identiques  dans  ces  diverses 
maladies?  l/atrophie  des  racines  postérieures  se  présente-t-elle  dans  le  tabes 
avec  des  caractères  spi'ciaux? 

Nageolte  a  eu  le  mérite  d’attirer  le  premier  l’attention  sur  la  prédominance 
des  lésions  méningées,  dans  le  tabes  au  niveau  de- cette  région  des  racines 
qu’il  a  décrite  sous  le  nom  du  nerf  radiculaire,  et  de  fait  elles  y  sontconstantes, 
comme  j’ai  pu  le  vérifier  avec  Hauser  D’après  le  même  auteur,  il  existerait  ii  ce 
niveau  des  lésions  d’endonévrite  radiculaire  qui  expliqueraient  la  disparition 
des  fibres  nerveuses;  c’est  là  que  se  trouverait  le  point  d’attaque  du  processus 
tabétique.  Ou  corislate,  en  effet,  sur  la  racine  postérieure,  immédiatement  au- 
dessus  du  ganglion,  non  seulement  de  la  méningite,  mais  encore  une  proliféra¬ 
tion  des  cloisons  conjonctives  qui  courent  entre  les  fascicules  radiculaires 
(mésonévrite)  ou  des  anneaux  qui  les  entourent  (périnévrite),  et,  enfin,  des 
éléments  interstitiels  de  chaque  fascicule  (endonévrite),  mais  si  la  méningite 
est  constante,  les  autres  lésions  le  sont  moins,  la  périnévrite  moins  que  la 
mésonévrite,  et  l’endonévrite  moins  que  la  périnévrite.  .l’ajoulerai  qu’il  n’existe 
pas  un  rapport  constant  entre  l’intensité  des  lésions  méningées  et  conjonclives 
d’une  part  et  l’atrophie  des  racines  postérieures  d’autre  part.  Dans  la  lecture 
qu’il  nou.s  a  faite,  M.  Nageotle  vient,  il  me  semble,  d’exprimer  sur  ce  dernier 
point  une  opinion  semblable.  D’ailleurs,  peu  importe  pour  la  question  qui  nous 
occupe  actuellement,  puisqu’il  s’agit  moins  de  pathogénie  que  de  délimitation 
anatomique;  le  fait  important,  c’est  la  méningite  du  nerf  radiculaire,  et  sans 
discuter  sur  les  détails,  prenons-la  en  bloc  et  voyons  comment  il  convient  de 
l’apprécier. 

Est-elle  propre  au  tabes?  Evidemment  non.  Déjà  M.  de  Massary  en  avait 
signalé  la  fréquence  à  l'autopsie  de  malades  morts  au  cours  de  diverses  mala¬ 
dies.  Dans  sa  thèse  (19H),  'l'inel  signale  des  lésions  semblables  dans  les  diverses 
méningites,  quelles  qu’elles  soient,  méningite  tuberculeuse,  méningite  syphili¬ 
tique,  méningite  cérébro-spinale.  Plus  récemment,  à  l’autopsie  de  tuberculeux, 
il  a  trouvé  des  lésions  identiques  (sclérose,  cavités  sur  le  trajet  du  nerf  radicu¬ 
laire)  en  l’absence  de  toute  symptomatologie  et  de  toute  dégénération  :  dans  des 
cas  de  sciatique  radiculaire  il  a  signalé  des  lésions  semblables.  On  les  retrouve 
encore  dans  tes  radiculites,  quelle  qu’en  soit  l’origine. 

La  méningite  radiculaire  n’est  donc  nullement  spécifique,  ni  par  sa  localisa¬ 
tion,  ni  parles  bouleversements  qu’elle  est  susceptible  de  faire  subir  aux  racines 
postérieures,  puisqu’on  la  trouve  ailleurs  que  dans  le  tabes;  et  si,  on  dehors  de 
cette  affection,  elle  occasionne  quelquefois  des  dégénérations  dans  la  moelle,  elle 
existe  très  souvent  sans  exercer  aucun  retentissement  sur  les  cordons  posté¬ 
rieurs. 

il  faut  par  conséquent  autre  chose  que  la  méningite  radiculaire  pour  faire  dé¬ 
générer  les  racines  postérieures  des  tabétiques  ;  les  éléments  parenchymateux 
doivent  être  pris,  eux  aussi,  pour  leur  propre  compte.  C’est  par  cela  que  le  tabes 
diffère  des  autres  méningites,  et  aussi  parce  que  l’atrophie  des  racines  tend 
à  se  généraliser;  à  ce  point  de  vue  il  diffère  des  radieulites  qui  se  cantonnent 
habituellement  sur  un  plus  ou  moins  grand  nombre*  de  racines  superposées  et 
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d’un  seul  côté.  Là  méningite  n’en  est  pas  moins  iin  fait  intéressant,  puisqu’elle 
indique  qu'il  s’est  passé  queliiue  chose  d’anormal  dans  les  méninges  et  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

L’atrophie  des  libres  des  racines  postérieures  est  très  différente  dans  la  maladie 
de  Kried:’eich;  il  n’existe  pas  de  névrite  radiculaire  transverse,  les  libres  s’atro¬ 
phient  lentement,  progressivement,  sans  traces  d’inllammation,  aussi  bien  dans 
le  bout  périphérique  que  dans  le  bout  central  de  la  racine  postérieure.  Dans  les 
tumeurs  cérébrales,  les  dégénérescences  radiculaires  paraissent  être  la  consé¬ 
quence  de  la  dislocation  et  de  l’allongement  des  racines  que  produit  l’hyperten¬ 
sion  du  liquide  céphalo  rachidien  Dans  la  maladie  de  Cdiarcot-Marie,  compa¬ 
rées  aux  lésions  de  la  moelle,  les  lésions  radiculaires  sont  ordinairement  beau¬ 
coup  moins  prononcées  que  dans  le  tabes;  mais  il  v  aurait  lieu  de  les  examiner 
plus  systématiquement  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici,  et  de  rechercher  en  quoi  les 
unes  et  les  autres  diffèrent  de  celles  du  tabes. 

En  résumé,  ce  qui  caractérise  le  labes  au  point  de  vue  anatomique,  c’est 
moins  les  lésions  médullaires,  méningées  ou  radiculaires  prises  isolément  ou 
leur  degré  d’intensité,  que  leur  groupement  et  leur  tendance  à  la  diffusion,  c’est 
pourquoi  il  me  semble  exagéré  de  parler  de  tabes  uniradiculaire. 

Ainsi  envisagée,  l’analomie  pathologique  du  tabes  peut  encore  prêter  à  dis¬ 
cussion,  parce  qu’il  est  difficile,  sinon  impossible,  d’établir  une  équation  entre 
l’intensité  des  symptômes  et  le  degré  d’altération  histologique  des  éléments  ner¬ 
veux  et,  d’autre  part,  de  fixer  l’importance  des  lésions  radiculaires  et  des 
dégénérescences  médullaires,  dans  les  premiers  stades  de  In  maladie,  dépendant 
dans  des  cas  de  tabes  i'rustes,  presque  monosymptomati(iues,  l’autopsie  a  révélé 
des  lésions  (discrètes,  il  est  vrai)  pour  un  assez  grand  nombre  de  racines  et 
pour  chaque  étage  médullaire  correspondant,  suffisamment  nettes  et  diffuses 
pour  conlirmer  le  diagnostic. 

.le  crois  que  dans  l’état  actuel  de  nos  cotinaissances  il  faut  s’en  rapporter  pro¬ 
visoirement  à  ce  critérium  anatomique  :  l’anatomie  p.ithologique  du  tabes  (et 
cela  est  tout  aussi  vrai  pour  la  physiologie  pathologique)  n’est  pas  une  question 
définitivement  close;  parmi  les  signes  ou  les  symptômes  les  plus  habiluels 
de  cette  maladie,  il  y  en  a,  tel  le  signe  d’Argyll  Itobertson,  sur  la  physiologie 
pathologique  desquels  nous  ne  sommes  nullement  éclairés,  etdont  nous  ignorons 
complètement  les  lésions.  Sans  doute  les  données  nouvelles  ([ue  nous  fournira 
l’analomie  pathologique,  celles  que  nous  apporteront  les  recherches  biologiques 
nous  permettront-elles  un  jour  de  mieux  définir  encore  l’aff'ection,  dont  nous 
-nous  proposons  de  disemter  aujourd’hui  les  limites. 

î\l.  SrcARD.  —  La  constatation  de  celte  névrite  transverse  radiculaire  décrite 
par  M.  Nageotte  dans  le  tabes  est  d’un  grand  intérêt  palhogénique.  Mais  comme 
M.  ’l'homas  vient  de  le  rappeler,  M.  de  Massary  a  noté  des  lésions  identiques 
dans  d’autres  affections  non  tabétiques.  De  même  la  méningite  postérieure  et 
la  lymphocytose  rachidienne  peuvent  s’observer  nu  cours  des  méningo-myé- 
lites  syphilitiques  ou  de  l’hémiplégie  syphiliti(iue  sans  que  ces  réactions  histo¬ 
logiques  entraînent  à  leur  suite  un  processus  réellement  tabétique. 

Aussi,  faut-il  quelque  chose  de  plus  que  la  syphilis  et  qu’une  méningite  chro¬ 
nique  syphilitique  pour  faire  du  tabes,  .\  notre  avis,  ce  sont  les  variations  mor¬ 
phologiques  des  gaines  arachnoïdo-pie-mériennes  des  racines  postérieures  qui 
conditionnent  la  lésion  tabétique.  Depuis  notre  mémoire  sur  cette  question  (en 
collaboration  avec  Ostan)  j'ai  eu  l’occasion  de  rechercher  de  nouveau,  à  l’aide 
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(l’injections  d’encre  de  Chine,  la  disposition  des  gaines  radiculaires  araclinoïdo- 
pie-niériennes  et  Je  les  ai  trouvées  souvent  de  disposition,  de  forme  et  de 
nombre  différents  suivant  tels  ou  tels  sujets,  ceux-ci  n  ayant  présenté,  du  reste, 
aucune  affection  des  centres  nerveux.  11  est  donc  logique  de  supposer  que  cer¬ 
taines  de  ces  variai  ions  morphologiques  des  gaines  radiculaires  (profondeur, 
pénétratioq  ganglionnaire,  etc.)  puissent  aider  k  fixer  la  lésion  méningée  et  à 
provoquer  la  striction  de  la  racine  et  la  dégénération  cordonale  consécutive. 

De  plus,  comme  nous  l’avons  déjà  montré  expérimentalement  avec  mon 
interne  Bloch,  les  lymphocytes  ont  tendance  in  «iro  comme  in  vitro  à  gagner 
les  parties  déclives  et  par  conséquent  les  régions  inférieures  des  méninges 
molles  médullaires,  ce  qui  nous  explique  la  localisalion  inférieure  lombo-sacrée 
si  fréquente  au  cours  du  tabes. 

'  M.  J.  liHKaMiTTK.  — -  M.  Sicard  pense  que  la  localisation  du  processus  tabé¬ 
tique  sur  les  régions  lombaire  et  sacrée  peut  être  expliquée  par  la  longueur 
particulière  des  gaines  arachnoido  pie-mériennes  au  niveau  des  racines  rachi¬ 
diennes  de  ces  régions;  cela  est  fort  possible;  mais  comment  alors  pouvons- 
nous  comprendre  la  localisation  du  processus  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  ou 
cervicale  dans  certains  cas?  Je  n’ignore  pas  que  certains  auteurs,  M.  Ettore 
Levi,  M.  Sabbath  en  particulier,  ont  pensé  préciser  l’affinité  du  processus  tabé¬ 
tique  par  le  développement  spécial  du  segment  névroglique  ou  ectodermique 
des  racines  postérieures  lombaires  et  sacrées.  Toutefois  les  recherches  que  j’ai 
pratiquées  avec  M  Klarfeld  m’ont  montré  que  les  racines  cervicales  étaient 
pourvues  comme  les  racines  lombaires  et  sacrées  d  un  segment  nevrogli(iue 
manifeste  et  (pi’il  existait  de  grandes  variations  individuelles  qui  rendent  pré¬ 
caires  toute  interprétation  palhogénique  du  tabes  basée  sur  ces  faits. 

M.  IIknhi  (h,AUOK.  —  Il  me  semble  qu’il  est  impossible,  à  moins  d’établir  une 
convenlion  arbitraire,  de  proposer  une  délimitation  purement  cliniiiue  du  tabes. 
Le  tabes  est  une  maladie  qui  comporte  une  étiologie  et  une  palhogénie  particu¬ 
lières,  qui  est  provoquée  par  des  lésions  qui  lui  sont  propres,  et  dont  la  sympto¬ 
matologie.  comme  l’évolution,  est  commandée  par  ces  éléments  pathogéniriues 
et  anatomiques.  On  ne  peut  donc  définir  et  délimiter  le  tubes  que  si  l’on  lient 
compte  de  la  nature  des  altérations  du  système  nerveux  qui  conditionnent  cette 
maladie.  Sur  le  terrain  clinique  on  n’est  en  droit  de  parler  que  de  symlromes  qui 
sont  rapportés  avec  plus  ou  moins  de  justesse  à  telle  ou  telle  maladie.  C’est  en  etîet 
en  nous  appuyant  sur  certains  groupements  symptomatiques  que  nous  orientons 
notre  diagnostic,  et  nous  en  cherchons,  le  plus  souvent  possible,  la  ronfirmation 
par  des  constatalions  de  laboratoire  qui  nous  permettent  de  nous  approcher 
davantage  de  la  vérité  parce  qu’elles  apportent  une  partie  de  ce  complément 
indispensable  pour  la  constitution  d’une  entité  nosologique,  l’étiologie  et  l’ana¬ 
tomie  pathologique.  Nous  pourrons  donc  admettre  qu’il  existe  un  syndrome 
tabétique  qui  sera  formé  de  la  réunion  de  trois  ou  quatre  sympt()mes  cardinaux, 
le  signe  d’.\rgyll,  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  les  symptômes  radiculaires 
(douleurs  et  anesthésies  à  distribution  radiculaires),  mais  cette  expression  de 
syndrome  tabétique  n’a  qu’une  valeur  relative,  indiquant  une  orientation  dia¬ 
gnostique.  Ce  syndrome  pourra  se  rencontrer  dans  d’autres  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux  que  nous  ne  considérerons  pas,  après  une  étude  complète,  comme 
des  cas  de  tabes  en  raison  de  leur  évolution  et  des  lésions  que  noua  aurons  cons¬ 
tatées,  et  alors  le  syndrome  ne  sera  plus  que  tabétiforme.  Lt  d  autre  |xart  nous 
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serons  conduits,  après  une  étude  également  complète  de  certains  faits,  à  consi¬ 
dérer  comme  tabétiques^  des  malades  qui  n’avaient  présenté  qu’un  symptôme  de 
la  série  dite  tabétique,  ce  seul  symptôme  ne  permettant  pas,  en  raison  de  sa 
banalité,  d’affirmer  le  diagnostic  de  tabes.  En  somme,  par  la  constatation  des 
éléments  du  syndrome  tabétique  on  sera  d’autant  plus  autorisé  à  porter  le  dia¬ 
gnostic  de  tabes  que  ces  éléments  seront  plus  nombreux,  mais  dans  les  formes 
frustes,  mono  ou  oligo-symptomatiques,  on  n’est  pas  en  droit  de  se  contenter  de 
l’existence  de  tel  ou  tel  symptôme,  quelque  valeur  qu’il  puisse  avoir  dans  la 
série  des  manifestations  tabétiques,  pour  affirmer  l’existence  du  tabes.  On  ne 
peut,  en  pareil  cas,  que  poser  un  diagnostic  d’attente,  et  c’est  l’évolution  ulté¬ 
rieure  de  la  maladie,  la  progressivité  ou  la  permanence  des  troubles  nerveux, 
l’adjonction  ultérieure  de  certains  autres  signes  cliniques  et  la  constatation  des 
modifications  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  en  rapport  avec  la  syphilis 
qui  constitueront  un  faisceau  de  preuves  suffisant  pour  justifier  le  diagnostic. 
Une  discussion  sur  la  valeur  intrinsèque  de  chacun  des  diiïérents  symptômes  du 
tabes  ou  du  groupement  de  deux  ou  trois  d’entre  eux  d’inégale  valeur  ne  nqp 
parait  pas  pouvoir  nous  conduire  h  établir,  sur  une  base  réellement  scienti¬ 
fique,  une  délimitation  clinique  de  la  maladie  de  üuchenne. 


PREMIÈRE  QUESTION 

Le  tabes  peut-il  être  monosymptomatique  ? 

M.  E.  Duphê.  —  Après  ces  considérations  anatomo-pathologiques,  nous  devons 
aborder  la  discussion  des  questions  posées  par  notre  rapporteur. 

La  première  question  peut  se  résumer  ainsi  : 

Devons-nous  admeltre  des  tabes  monosymplomaliijues? 

Autrement  dit,  l’un  quelconque  des  symptômes  communément  décrits  dans 
le  tabes,  s’il  exi’ste  isolément,  peut-il  suffire  pour  autoriser  ce  diagnostic? 

A  cette  question,  M.  de  Massary  à  répondu  en  disant  ;  Aucun  des  symptômes  ilu 
tabes  n'est  pathognomonique. 

Est-ce  aussi  l’opinion  générale? 

M.  Andhé-Tiiomas.  —  En  réalité,  il  y  a  deux  points  à  considérer  dans  la  dis¬ 
cussion  actuelle  ; 

1"  11  y  a  lieu  d’examiner  si,  parmi  les  symptômes  que  l’on  fait  rentrer  cou¬ 
ramment  dans  le  cadre  du  tabes,  il  n’y  en  a  pas  quelques-uns  qui  doivent  en 
être  distraits  pour  être  rattacbés  directement  à  la  syphilis. 

2"  Quelle  est  la  valeur,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  de  ceux  qui  appar¬ 
tiennent  à  la  série  tabétique, 

M.  Henuv  Meige.  —  Si  l’on  veut,  comme  l’a  fait  notre  rapporteur,  rester 
dans  le  domaine  de  la  clinique,  la  discussion  doit  porter  en  effet  sur  la  valeur 
diagnostique  des  signes  qui,  pratiquement,  permettent  de  supposer  ou  d’affirmer 
le  tabes.  La  constatation  d’un  seul  de  ces  signes  ne  saurait  évidemment  suffire 
pour  assurer  le  diagnostic.  Cependant,  dans  la  pratique,  beaucoup  de  tabes 
sont  dépistés  ainsi.  Et,  d’autre  part,  le  signe  d’Argyll,  par  exemple,  a  fait  qua¬ 
lifier  de  tabes  des  manifestations  spécifiques  qui  ne  méritaient  pas  ce  nom.  11  y 
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a  donc,  non  seulement  un  intérêt  scientifique,  mais  une  utilité  pratique  à  s’en¬ 
tendre  sur  la  valeur  diagnostique  des  symptômes  de  la  série  tabétique.  Et,  il 
faut  bien  le  reconnaître,  la  signification  nosographique  du  mot  tabes  a  grand 
besoin  d’être  précisée,  aussi  bien  en  clinique  qu’en  anatomie  pathologique. 

M.  (i.  ItoussY.  —  Si  nous  discutons  la  valeur  sémiologique  des  différents 
signes  du  tabes  pris  isolément,  il  me  semble  que  nous  risquons  d’allonger 
singulièrement  la  discussion  et  que  nous  nous  écartons  trop  du  plan  proposé 
par  notre  rapporteur.  Ce  que  nous  dirons  en  effet  sur  la  valeur  diagnostique 
des  signes  sensitifs  dans  le  tabes  devra  forcément  être  répété  k  propos  de  tous 
les  antres  symptômes  de  lu  série  tabétique,  puisqu’aucun  d’eux  n’a  en  lui- 
même  la  valeur  d’un  signe  pathognomonique. 

Je  crois  donc  qu’il  serait  préférable  de  revenir  à  la  première  question,  telle 
qu’elle  est  posée  par  M.  de  Massary  k  la  fin  de  son  rapport.  Je  proposerai  cepen¬ 
dant  une  légère  modification  à  la  première  phrase  de  cette  question,  qui  est  la 
sjjivante  ;  «  Devons-nous  admettre  des  tabes  monosymptomatiques  caracté¬ 
risés,  etc...  »  Ainsi  posée,  cette  question  me  semble  pouvoir  prêter  à  confu¬ 
sion.  Tout  le  monde  admet  que  le  tabes  puisse  être,  à  un  moment  donné,  mono¬ 
symptomatique  et  qu’il  puisse  rester  tel  pendant  un  certain  temps.  On  en  a  ici 
môme  présenté  des  exemples.  Et  du  reste,  cette  question  ne  peut  être  envisagée 
en  restant  sur  le  terrain  uniquement  clinique  et  sans  l’appui  de  l’anatomie 
pathologique.  Mais  le  point  sur  lequel  porte  la  discussion  actuelle,  c’est  de 
savoir  si,  oui  ou  non,  on  peut  porter  le  diagnostic  de  tabes  en  présence  de 
forme  monosymplomatiqiie  ?  11  me  semble  donc  préférable  que  la  question  soit 
ainsi  formulée  ;  «  Pouvons-nous  porter  le  diagnostic  de  tabes,  lorsque  nous 
nous  trouvons  en  présence  de  formes  monosymptomatiques,  caractérisées  sim¬ 
plement  soit  par  des  crises  gastriques,  soit  par  des  arthropalhies,  etc...  ou 
devons-nous  attendre  l’apparition  d’autres  symptômes  ? 

M.  J.  B.vuinski.  —  Le  tabes  peut  rester  plus  ou  moins  longtemps  monosymp¬ 
tomatique.  Mais  existe-t-il  un  ou  quelques  signes  caractéristiques,  appartenant 
en  propre  au  tabes,  qui,  même  isolés,  permettent  d’affirmer  la  présence  de 
cette  alîcction?  Gela  me  parait  difficile  à  soutenir.  L’ataxie  locomotrice,  par 
exemple,  a  bien  des  traits  pathognomoniques;  mais  elle  ne  constitue  jamais  le 
premier  symptôme  de  la  maladie  de  Duchenne  et  par  conséquent  s’accompagne 
toujours  d’autres  manifestations  tabétiques.  Certains  troubles  laryngés  du  tabes 
paraissent  avoir  des  traits  permettant  de  les  distinguer.  Et  cependant,  s’ils  se 
présentaient  à  l’état  monosymptomatique,  on  hésiterait  ii  affirmer  le  diagnostic 
de  tabes. 

M,  Henri  Dui'oun.  —  Si  j’ai  bien  compris  le  sens  d’un  des  paragraphes  en  J 
discussion,  il  s’agit  de  savoir  si  en  face  d’un  symptôme  unique  de  la  série  tabé-  | 
tique,  on  est  en  droit,  après  élimination  des  autres  causes  morbides  non  tabé-  î 
ti(]ues  pouvant  expliquer  ce  symptôme,  de  porter  le  diagnostic  de  tabes  au  début,  j 
Il  n’est  pas  douteux  qu'un  symptôme,  observé  isolément  chez  un  malade,  puisse  i 
être  le  début  d’un  tabes.  L’évolution  seule  de  la  maladie  permettra  de  se  pro¬ 
noncer;  mais  il  n’est  pas  indifférent  de  chercher  k  élucider  cette  question  par  | 
l'anatomie  pathologique  chaque  fois  que  l’occasion  s’en  présentera.  L’occasion 
nous  en  sera  fournie  dans  les  conditions  suivantes  :  un  syphilitique,  porteur 
d’un  seul  signe  tabétique,  ou  le  porteur  d'un  stigmate,  presque  sûrement  syphi-  • 
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lilique,  appartenant  à  la  série  tabétique,  tel  que  le  signe  d’Argyll  Robertson, 
vient  il  à  mourir  d’une  maladie  intercurrente,  l’examen  de  la  moelle  pourra  nous 
fournir  un  document  pour  ou  contre  l’existence  du  tabes. 

J’ai  pu  examiner  en  1902  fSoniélê  de  Neuroloijie,  1902,  p.  1193)  la  moelle  d’un 
malade  qui  pendant  sa  vie  n’avait  présenté  que  le  seul  signe  d’Arg^'ll  Robertson. 
Or,  sur  une  partie  de  la  hauteur  de  la  moelle,  existaient  des  lésions  de  ménin¬ 
gite  chronique  et  au  niveau  de  la  région  dorsale,  en  plus  de  cette  méningite, 
existait  une  lésion  très  nette  d’une  racine  postérieure  en  voie  de  destruction. 
Ces  lésions  sont  celles  qu’on  trouve  dans  le  tabes  ;  elles  étaient  à  leur 
début. 

Une  deuxième  fois,  j’ai  publié  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  le  5  février 
1904,  p.  118  des  Bulletins,  l’examen  de  la  moelle  d’un  individu  mort  avec  de 
l’insuffisance  aortique,  lequel  présentait,  comme  seul  signe  de  tabes,  l’abolition 
des  réflexes  rotuliens  et  le  signe  d’Argyll  Robertson  unilatéral,  c’est-à-dire  un 
signe  et  demi.  Il  y  avait  dans  la  moelle  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
sur  toute  leur  hauteur.  Ce  sont  encore  là  des  lésions  appartenant  au  labos. 

Quand  on  aura  accumulé  un  certain  nombre  de  faits  semblables,  on  pourra 
peut-être  avoir  une  opinion  documentaire  sur  la  question,  mais  on  ne  possédera 
aucun  critérium  clinique,  car  il  y  a  certainement  des  tabes  monosymptoma- 
tiques  qui  n’évoluent  pas  et  d’autres  qui  évoluent,  cette  évolution  étant  com¬ 
mandée  avant  tout  par  la  façon  dont  se  comporte  la  syphilis  méningo-radicu- 
laire  chez  les  différents  individus. 

M.  .1.  Lhehuitte.  —  Puisqu’il  est  entendu  que  nous  devons  maintenant  limiter 
notre  discussion  à  la  clinique  du  tabes,  je  ferai  remarquer  immédiatement  que  nous 
ne  pouvons  songer  à  délimiter  et  encore  moins  à  définir  cette  affection.  Si  l’on  veut, 
en  effet,  définir  une  maladie,  il  faut  nécessairement  tenir  compte  et  de  l’étiologie, 
et  de  l'anatomie  palbologi(|ue  et  de  la  clinique;  or,  comme  nous  nous  limitons 
volontairement  au  chapitre  de  la  symptomatologie,  il  me  parait  difficile  d’aller 
plus  loin  qu’à  préciser  le  syndrome  tabétique,  c’est-à-dire,  en  d’autres  termes, 
à  déterminer  les  plus  importantes  variations  du  groupement  symptomatique  de 
la  maladie  de  IJuc\ienne. 

M.  Giîoucf.s  Guii.lain.  —  Il  est  très  difficile  de  donner  à  un  symptôme  une 
valeur  sémiologique  d’une  précision  absolue;  il  est  incontestable  qu’il  y  aura 
toujours  une  question  d’interprétation  personnelle  pour  le  diagnostic  d’une 
maladie  qui  débute  ou  dont  la  symptomatologie  reste  limitée.  Je  connais  par 
exemple  un  homme  ancien  syphilitique  (le  diagnostic  de  cette  syphilis  est  cer¬ 
tain)  qui,  depuis  plusieurs  années,  présente,  à  des  intermittences  de  quelques 
semaines,  des  crises  de  douleurs  fulgurantes  dansles  membres  inférieurs  et  des 
douleurs  en  ceinture  ;  ces  crises  parleur  allure  sont  tout  à  fait  typiques  ;  en  dehors 
des  périodes  de  crise,  le  malade  a  quelques  douleurs  fulgurantes  ou  lancinantes, 
vagues,  erratiques.  Les  douleurs,  chez  ce  malade,  sont  les  seuls  symptômes 
actuellement  constatables.  Je  considère  ces  douleurs  fulgurantes  comme  étant 
de  nature  tabétique;  je  comprends  très  bien  que  d’autres  auteurs  puissent  por¬ 
ter  un  autre  diagnostic;  c’est  pourquoi  il  me  semble  que,  dans  l’interprétation 
de  la  valeur  sémiologique  d’un  symptôme  ou  d’un  groupe  de  symptômes  de  la 
série  tabétique,  il  y  aura  toujours  un  coefficient  personnel  à  prendre  en  consi¬ 
dération.  D’ailleurs,  si  l’on  voulait  ouvrir  une  discussion  sur  la  valeur  sémio¬ 
logique  de  tous  les  signes  de  la  tuberculose  au  début  ou  de  tous  les  signes  de  la 
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prétubcfculose  qui  souvent  n’est  en  réalité  qu’une  tuberculose  non  encore 
diagnosticable,  on  rencontrerait  les  mômes  difficultés  que  celles  envisagées 
aujourd’hui  au  sujet  de  la  valeur  sémiologique  des  signes  du  tabes. 

M.  SicABU.  —  Sur  un  seul  signe  de  la  série  tabétique  on  ne  peut  avoir  que 
des  présomptions  de  tabes,  même  s’il  s’y  ajoute  de  la  lymphocytose  rachidienne 
et  une  réaction  de  Wassermann  positive. 

l'our  reprendre  la  comparaison  deM.  Guillain,  il  existe  pour  certaines  formes 
de  tabes,  comme  pour  certains  types  de  tuberculose  pulmonaire,  une  période 
prémonitoire  de  prétabes  ou  de  prébacillose  dans  laquelle  les  signes  cliniques  ou 
biologiques  sont  tellement  estompés  qu’on  ne  peut  se  prononcer  en  toute  certi¬ 
tude. 

Tant  que  le  diagnostic  clinique  ne  se  sera  pas  affirmé  davantage,  on  ne 
pourra  que  soupçonner  le  tabes.  On  pourra  bien  parler  de  prétabes,  mais  on 
sera  forcé  d’attendre  la  marche  évolutive  de  l’affection  pour  formuler  un  avis 
réellement  motivé. 

M.  DE  Massaky.  —  Je  pense  que  dans  celle  question  sur  l’existence  ou  non 
de  tabes  monosymptomatiques  tout  se  résume,  d’une  part,  dans  la  gravité  plus 
ou  moins  grande  du  symptôme  initial,  d’autre  part,  dans  l’évolution  plus  ou 
moins  rapiile  de  la  maladie. 

Notre  attention  n’est  appelée  sur  ces  tabes  monosymptomatiques  que  suivant 
la  gravité  du  symptôme  initial.  Kn  effet,  un  malade  atteint  de  crises  gastriques 
va  consulter  son  médecin,  tandis  qu’un  autre  ignore  lu  disparition  de  ses 
réflexes  tendineux.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  tabes  s’installe  plus  ou 
moins  complètement  à  Tinsu  du  malade  et  quand  un  symptôme  éveille  enfin  son 
attention  et  le  fait  consulter,  le  médecin  n’a  pas  de  peine  à  trouver  plusieurs 
autres  symptômes  latents  de  la  série  tabétique.  Si,  par  contre,  le  symptôme 
initial  se  révèle  bruyamment,  telle  qu’une  crise  gastrique,  par  exemple,  c’est 
pour  lui,  et  pour  lui  seul  que  le  malade  se  fait  examiner.  Nous  ne  pouvons 
donc  connaître  que  des  tabes  symptomatiques  dont  le  symptôme  révélateur  est 
grave. 

D’autre  part,  l’évolution  plus  ou  moins  rapide  de  la  maladie  est  le  second  fac¬ 
teur  à  cousidérer.  Tous  les  tabes  sont  monosymptornatiquos  au  début,  pourrait- 
on  dire.  Le  plus  souvent,  l’évolution  se  fait  de  telle  sorte  que  lorsque  les 
malailes  viennent  nous  consulter  ils  ont  déjà  plusieurs  symptômes;  quitte  au 
tabes  à  se  fixer  ultérieurement.  Mais  exceptionnellement,  il  est  vrai,  le  tabes 
évolue  dés  le  début  avec  une  lenteur  remarquable,  deux  de  mes  malades  en  sont 
la  preuve;  un  seul  symptôme  reste  ainsi  Tunique  témoin  de  ce  tabes  pendant 
plusieurs  années.  Si  ce  symptôme  est  assez  grave  pour  nécessiter  une  consul¬ 
tation,  on  comprend  l'embarras  du  médecin  qui  véritablement  ne  peut  avoir 
que  des  suspicions  plus  ou  moins  légitimes  suivant  la  valeur  du  symptôme 
observé,  mais  non  une  certitude. 

M.  Ehnest  Düpré.  —  D’une  façon  générale,  nous  sommes  tous  d’accord  pour 
admettre  avec  notre  rapporteur  qu’aucun  des  symptômes  du  tabes  n’est  patho- 
gnomonif|ue. 

Mais  tous  les  symptômes  rattachés  au  tabes  n’ont  pas  la  même  valeur  diagnos¬ 
tique.  Nous  ne  pouvons  entreprendre  de  les  passer  tous  en  revue.  11  y  aurait 
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cependant  intérêt  à  envisager  les  principaux  parmi  ceux  sur  lesquels  on  se  base 
en  pratique  pour  formuler  le  diagnostic  de  tabes. 

Afin  d’ordonner  cette  discussion,  je  demanderai  donc  aux  membres  de  la 
Société  de  vouloir  bien  exprimer  leur  opinion  sur  la  valeur  diagnostique  de 
quelques-uns  de  ces  symptômes. 


VALEUR  DIAGNOSTIQUE  DES  PRINCIPAUX  SYMPTOMES 
rnOUHLES  SENSITIFS 
Douleurs  fulgurantes 

M.  Babinski,  —  Les  douleurs  du  tabes  ont  dans  certains  cas  des  caractères 
tellement  tranchés  qu’elles  peuvent  paraître  suffisantes  pour  diagnostiquer  celte 
affection.  Je  serais  même  tout  disposé  à  l’admettre  dans  un  cas  donné  si  j’étais 
sûr  que  la  descriptionfaite  par  le  malade  de  ses  douleurs  fût  bien  authentique  et 
constituât  l’expression  exacte  des  sensations  éprouvées.  Mais  j’avoue  que  je 
n’oserais  guère  affirmer  le  diagnostic  n’ayant  à  ma  disposition  qu’un  phéno¬ 
mène  subjectif  de  la  réalité  duquel  il  est  impossible  de  se  porter  garant. 

M.  Henhi  Claude.  —  Les  douleurs  fulgurantes  ne  peuvent  être  considérées 
comme  pathognomoniques  du  tabes.  Elles  se  rencontrent  dans  certaines 
méningo-radiculites,  dans  les  compressions  radiculaires  ou  médullaires;  leur 
constatation  pendant  de  nombreuses  années,  sous  la  forme  de  crises,  prend  une 
plus  grande  importance,  mais  même  associées  à  certains  symptômes  comme 
les  anesthésies,  l’abolition  des  réilexes,  les  douleurs  fulgurantes  ne  sont  pas 
caractéristiques  du  tabes.  Il  en  est  de  môme  de  la  crise  gastrique,  de  l’incoordi¬ 
nation  motrice,  du  signe  de  Romberg,  qui  peuvent  se  rencontrer  dans  d’autres 
maladies  du  système  nerveux. 

M.  Andbé  'I’homas.  —  A  mon  avis,  les  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes 
peuvent  avoir  dans  certaines  conditions  une  très  grande  importance  au  point  de 
Vue  du  diagnostic. 

Par  elles-mêmes,  par  leurs  propriétés,  les  douleurs  fulgurantes  ne  sont  pas 
spéciales  au  tabes;  elles  se  i-encontrent  dans  les  lésions  des  racines,  quelle  que 
Soit  leur  origine,  et  dans  les  névrites  périjihériques. 

Elles  n’ont  une  réelle  valeur  que  si  elles  sont  diffuses  (ce  qui  élimine  les  radi- 
culites),  et  lorsqu’elles  ne  peuvent  être  rattachées  à  une  autre  cause,  telle  que 
les  névrites  périphériques  (ce  dernier  diagnostic  est  généralement  facile). 

Elles  peuvent  être  le  seul  signe  du  tabes  pendant  des  années.  Je  n’oserais 
soutenir  qu’â  elles  seules,  elles  peuvent  permettre  de  faire  le  diagnostic  du 
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tabes,  mais  celui-ci  peut  être  posé  avec  une  très  grande  probabilité,  une  quasi 
certitude,  lorsqu’elles  se  présentent  dans  les  conditions  que  je  viens  d’indiquer. 


Crises  gastriques 

M.  ÜABi.NSKi.  —  Les  crises  gastriques  du  tabes  ont  aussi  parfois  des  caractères 
tellement  spéciaux  qu’elles  peuvent  sembler  palbognomoniques.  Et  cependant 
on  peut  s’y  tromper.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  une  femme  qui  depuis  long¬ 
temps  était  sujette  à  des  accès  de  douleurs  gastriques  très  violentes  accompa¬ 
gnées  Je  vomissements;  pendant  la  crise  qui  durait  de  24  à  48  heures,  toute 
ingestion  était  impossible  en  raison  de  l’intolérance  de  l’estomac,  et  après  la 
crise  les  fonctions  ga8tri(iues  redevenaient  immédiatement  normales.  Je  crojais 
bien,  d'après  la  description  qui  m’était  tracée,  avoir  affaire  à  une  crise  gas¬ 
trique  tabétique;  mais  je  ne  trouvais  chez  cette  femme  aucun  autre  signe  de 
tabes;  elle  m’affirmait  n’avoir  jamais  eu  la  syphilis;  enfin  la  recherche  de  la 
réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  donna 
un  résultat  négatif,  et  il  en  fut  de  mènie  du  cy todiagnostic  ;  j’ajoute  qu’à  la 
suite  d’un  traitement  par  le  sous-nitrate  de  bismuth  les  troubles  disparurent.  Il 
est  infiniment  probable  'que,  malgré  ridentité  apparente  de  ces  crises  avec  les 
crises  tabétiques,  le  tabes  n’était  pas  en  cause. 

M  üejehine.  —  J’ai  vu  un  certain  nombre  de  crises  gastriques  qui  parais¬ 
saient  tout  à  fait  monosymptomatiques,  —  réflexes  tendineux  conservés, 
pupilles  à  réactions  normales,  pas  de  douleurs  fulgurantes,  pas  de  troubles 
vésicaux.  Or,  dans  ces  cas,  un  examen  minutieux  de  la  sensiliilité  cutanée  m’a 
toujours  permis  de  constater  des  troubles  légers,  mais  nets,  surtout  dans  le 
domaine  de  la  VIII»  cervicale  et  de  la  I'"  dorsale. 

M.  DH  Massaiiy.  —  J’observe  depuis  plusieurs  années  une  malade  analogue  à 
celle  dont  M.  le  professeur  Dejerlne  vient  de  tracer  l’histoire.  Il  s’agit  également 
d’un  cas  de  crises  gastriques  à  type  tabétique  sans  aucun  autre  symptôme  de 
tabes.  La  malade  en  question  a  maintenant  45  ans;  elle  a  toujours  joui  d’une 
excellente  santé,  mais  il  y  a  8  uns  elle  eut  une  rhinite  qui,  soignée  par  un  spé¬ 
cialiste,  guérit  rapidement  par  le  sirop  de  Gibcrt  :  c’est  le  seul  antécédent  à 
signaler,  mais  il  a  une  valeur  considérable;  aucun  autre  point  douteux,  pas  de 
fausses  couches,  deux  beaux  enfants.  La  première  crise  gastrique  eut  lieu  il  y  a 
5  ans,  exactement  en  mai' 1906;  à  ce  moment,  en  pleine  santé,  pendant  une 
promenade,  éclata  une  crise  douloureuse  ayant  tous  les  caractères  de  la  crise 
viscérale  tabétique  :  début  brusque,  douleurs  extrêmement  vives  nu  niveau  du  j 
creux  épigastrique,  avec  irradiations  vers  les  aines,  le  dos  ;  sensations  de  déchi¬ 
rement,  vomissements.  Cette  première  crise  dura  2  jours,  cessa  comme  elle 
était  venue,  sans  raison,  puis  l’appétit  devint  normal,  tous  les  aliments  furent  j 
tolérés.  Quelques  mois  après,  nouvelle  crise,  et  ainsi  de  suite  depuis  5  ans  ;  le 
plus  long  intervalle  entre  deux  crises  fut  un  an  ;  le  plus  souvent,  les  intervalles 
séparant  les  crises  ne  duraient  que  2  à  3  mois.  Dès  le  début,  j’ai  recherché  avec  i 
soin  les  divers  stigmates  du  tabes,  mais  ce  fut  en  vain.  Ces  jours  derniers,  J 
après  une  crise  plus  longue  que  les  précédentes,  ayant  duré  une  quinzaine  de  J 
jours,  je  recherchais  de  nouveau  des  symptômes  tabétiques,  sans  mieux  réussir, 
réflexes  tendineux  plutôt  vifs  aux  membres  inférieurs  et  aux  membres  supé-  ; 
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rieurs,  sensibilité  intacte,  pupilles  normales,  etc.  Certes  il  manque  à  mon  exa¬ 
men  la  ponction  lombaire  qui  me  fut  refusée  ;  mais  enfin  le  cas  est  assez  net  : 
crises  gastriques  chez  une  spécifique.  Combien  de  temps  attendrons-nous  un 
second  symptôme  tabétique?  C’est  la  question  que  je  me  pose. 

Je  tiens  à  rapprocher  cette  observation  de  celle  que  j’ai  résumée  dans  mon 
rapport  ;  un  homme  présente,  à  40  ans,  des  troubles  urinaires  ;  à  45  ans,  ses 
réflexes  achilléens  disparaissent;  à  .50  ans,  des  .syiuptômes  pupillaires  se  mon¬ 
trent  :  inégalité  pupillaire.  Argyll  Robertson. 

Le  rapprochement  de  ces  deux  observations  montre  que  si  dans  la  première 
il  n’existe  encore  qu’un  symptôme  tabétique,  d’autres  peuvent  se  montrer, 
puisque  dans  la  seconde  observation  il  a  fallu  10  ans  pour  avoir  trois  symp¬ 
tômes. 

M.  Souques.  —  J’ai  suivi  pendant  une  douzaine  d’années  un  malade,  ancien 
syphilitique,  qui  présentait  des  douleurs  fulgurantes  ty[iiques,  revenant  par 
paroxysmes,  au  niveau  dos  membres  inférieurs  et  de  la  ceinture.  Je  n’ai  jamais 
constaté  chez  lui  d’autres  synifitôincs  de  la  série  tabétique. 

D’autre  part,  j’ai  observé  deux  malades  chez  lesquels  les  crises  gastriques 
avaient  précédé  de  l’apparition  des  signes  classiques  du  tabes.  Le  premier  avait 
eu  la  syphilis  à  l’âge  de  19  ans.  A  32  ans  survinrent  des  crises  gastriques  très 
intenses,  caractérisées  par  des  douleurs  exlrèniemeut  violentes  au  niveau  de  la 
région  stomacale,  et  accompagnées  de  vomissements.  Cos  crises  revinrent  tous  les 
deux  mois  et  même  plus  souvent,  durant  généralement  un  à  deux  jours,  quelque¬ 
fois  16  jours.  A  42  ans,  apparurent  des  douleurs  fulgurantes  typiques  dans  les 
membres  inférieurs,  et  plus  tard  les  signes  d’un  tabes  confirmé  :  impuissance, 
abolition  des  réflexes  rotuliens  et  ncliillécns. 

En  relisant  les  détails  de  l’observation,  j’y  trouve  expressément  noté  ce  qui 
suit  :  «  l’rcsque  à  la  même  époque  que  les  crises  gastriiiucs  étaient  apparues  des 
crises  de  fatigue  et  de  brisement  musculaire  du  coté  des  membres  inférieurs  et 
de  la  région  lombaire.  La  marche  devenait  aussi  très  pénible,  le  malade  devait 
se  servir  d’une  canne,  tellement  il  se  sentait  fatigué  et  faible.  Au  début,  ces 
crises  se  présentaient  tous  les  deux  ou  trois  jours,  quelquefois  à  des  intervalles 
plus  longs.  » 

Dans  ces  conditions,  on  ne  peut  plus  parler  do  tabes  monosymptomatique 
sous  forme  de  crises  gastriques.  Un  est,  en  effet,  en  droit  do  considérer  les  accès 
de  brisement  musculaire  comme  une  variété  de  douleurs  fulgurantes.  Donc, 
l’observation  précédente  ne  vaut  pas.  Chez  le  second  malade,  qui  avait  eu  la 
syphilis  à  28  ans,  les  crises  gastriques  apparurent  à  l’âge  de  37  ans;  le 
deuxième  symptôme  fut  une  amaurose,  4  ans  après,  qui  évolua  rapidement  et 
fut  suivie  de  cécité  complète  en  8  mois,  l’ius  tard,  survint  l’abolition  des  réflexes 
achilléens  et  rotuliens. 

Je  dois  ajouter  que  la  ponction  lombaire  ne  fut  faite  chez  aucun  de  ces 
trois  malades.  Le  labes  fut  donc  confirmé  par  l’évolution  chez  le  dernier;  il  ne 
l’était  pas  encore  chez  le  premier  malade  aux  douleurs  fulgurantes  lorsque  je  le 
perdis  de  vue.  Assurément  on  peut  contester  chez  celui-ci  le  diagnostic.  L’exis¬ 
tence  d’un  seul  signe  de  la  série  tabétique  ne  permet  pas  d’affirmer  le  tabes,  mais 
simplement  de  le  craindre.  11  est  évident  cependant  que  tout  tabes  a  commencé, 
â  l’origine,  par  être  monosymptomatique  et  que  l’évolution  seule,  par  l’appari¬ 
tion  ultérieure  de  nouveaux  signes,  permet  raffirmation  du  diagnostic.  Mais,  en 
même  temps,  cette  apparition  montre  clairement  que  le  signe  isolé  du  début 
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était  bien  tabétique.  Si  ce  signe  était  resté  isolé,  soit  longtemps,  soit  toujours, 
il  n’en  aurait  pas  moins  été  de  nature  tabétique.  Ceci  étant  dit,  il  est  clair 
que,  nosographiquement,  le  tabes  ne  peut  être  certifié  sur  la  présence  d’un  seul 
symptôme. 


Troubles  de  là  sensibilité  profonde 

M.  HE.\Ry  Meige.  —  A  propos  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
M.  J.  Abadie  (de  Bordeaux),  dans  une  note  que  je  regrette  de  ne  pouvoir  lire 
en  entier,  mais  qu’on  trouvera  annexée  aux  comptes  rendus  de  cette  séance, 
fait  ressortir  l’importance  diagnostique  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
(analgésies  testiculaire,  mammaire,  épigastrique  (Pitres);  analgésies  trachéale, 
linguale  (Sicard);  analgésie  oculaire  profonde  (Abadie  et  Hocher);  analgésie  à 
la  pression  des  nerfs  des  tendons,  à  la  percussion  des  os,  à  ia  distorsion  des 
articulations).  Tous  ces  signes  permettent  de  dépister  un  tabes  au  début,  et 
méritent,  avec  les  troubles  des  réflexes  (pupillaires,  achilléens,  rotuliens), 
d’ètre  considérés  comme  des  stigmates  tabétiques. 


TROUBLES  MOTEURS 

Incoordination  motrice 

M.  E.  Dupré.  —  En  ce  qui  regarde  l’incoordination  motrice,  M.  Babinski 
vient  de  rappeler  que  ce  signe,  pathognomonique  il  est  vrai,  n’est  jamais  un 
phénomène  initial  du  tahes. 

M.  SiCARo.  —  L’incoordination  n’existe  jamais  dans  le  tabes  à  titre  isolé.  Il 
s’y  adjoint  toujours  plusieurs  autres  signes  de  la  série  tabétique. 


TROUBLES  DE  LA  RÉFLECTIVITÉ 

Signe  de  Westphall 

M,  A.xuhk  Léhi.  —  Le  signe  de  Westphal  ne  peut  évidemment  permettre  un 
diagnostic  du  tabes  monosymptoraatique,  puisqu’il  s’observe  dans  de  nom¬ 
breuses  affections,  médullaires  ou  non  médullaires,  dans  la  maladie  de  Erie- 
dreich,  dans  les  névrites  périphériques,  etc...  Mais  je  me  réserve  de  revenir,  à 
propos  de  la  deuxième  question  (nombre  minimum  de  symptômes  qui  doivent 
permettre  le  diagnostic  de  tabes),  sur  l’importance  bién  supérieure  à  tous  les 
autres  que  peut  prendre  ce  signe  dés  qu’il  se  trouve  associé  à  l’un  quelconque 
des  signes  ordinaires  de  la  série  tabétique,  à  l’un  quelconque  des  symptômes 
qui,  à  défaut  du  signe  de  Westphal,  seraient  considérés  comme  des  tabes  môno- 
symptomatiques. 

M.  J.  Lhermittë.  —  Il  ne  faut  pas  oublier  que  chez  certains  sujets  bien  por¬ 
tants  il  est  impossible,  par  les  moyens  usuels  et  en  se  mettant  dans  les  meilleures 
conditions  d’examèn,  de  faire  apparaître  les  réflexès  tendineux.  Je  connais  un 
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homme  ayant  toutes  les  apparenees  de  la  santé,  non  syphilitique,  non  éthylique, 
chez  lequel  les  réflexes  tendineux  ne  peuvent  être  mis  en  évidence  malgré  la 
manomvre  de  Jeudrassik.  J’avoue  n’avoir  pas  examiné  l’état  des  réflexes  chez  ce 
sujet  après  un  bain  froid  ou  une  longue  marche  non  plus  que  pratiqué  une 
injection  de  strychnine,  mais  la  valeur  de  cette  aréflexie  tendineuse  n’en  existe 
pas  moins  au  point  de  vue  clinique.  Ce  fait  est  d’ailleurs  loin  d’être  très  excep¬ 
tionnel  si  on  en  juge  d’après  les  nombreux  exemples  que  contient  la  littérature 
médicale. 

Pour  ce  qui  est  des  vieillards  chez  lesquels  on  constate  une  abolition  des 
réflexes  tendineux,  les  lésions  des  racines  et  des  cordons  postérieurs  que  l’on 
observe  si  fréquemment  chez  eux  donnent  facilement  la  raison  de  cette  ano¬ 
malie  de  ta  réflectivité  tendineuse. 

M.  Auiiert  CHARPii.N'TiKR.  —  Je  ne  puis  partager  l’opinion  que  vient  d’émettre 
M.  Lhermitte  sur  l’absence  des  réflexes  rotuliens  à  l’état  normal.  A  ce  sujet,  je 
rappellerai  qu’en  1898,  alors  que  j’accomplissais  une  période  militaire  à  liriànçon, 
j’ai  examiné  systématiquement  les  réflexes  rotuliens  et  achilléensde  1  200  hom¬ 
mes,  âgés  de  18  à  24  ans.  Mon  examen  a  été  pratiqué  à  deux  reprises  différentes 
sur  chaque  sujet  ;  la  première  fois  après  le  repos  de  la  nuit  et  la  seconde  au 
retour  d’une  manœuvre  en  montagne.  Chez  tous  ces  sujets  sans  exception  j’ai 
pu  mettre  en  évidence,  avec  le  marteau-percuteur,  les  réflexes  patellaires  et 
achilléens. 

Je  ferai  ressortir  que  cette  statistique  (0  abolition  sur  1  200)  faite  en  pays  de 
montagne  où  la  syphilis  est  rare  de  l’aveu  des  médecins  de  la  contrée  et  sur  des 
hommes  jeunes  aptes  au  service  militaire  ne  répond  pas  à  la  généralité  des 
faits.  Mais  elle  montre  néanmoins  l’importance  énorme  que  l’on  est  en  droit 
d’attacher  ti  une  absence  bien  constatée  des  réflexes  rotuliens  ou  achilléens. 

M.  Iaiü.neu-Iavastiniî.  —  Depuis  que  mon  maître  M.  Babinski  m’a  appris  en 
1897  il  rechercher  les  réflexes  tendineux,  je  n'ai  jamais  vu  le  réflexe  rotulien  ou 
achilléen  manquer  chez  un  individu  normal  et  souvent  j’ai  pu  mettre  en  évi¬ 
dence  ces  réflexe»  chez  des  sujets  chez  qui  de  précédents  observateurs  ne  les 
avaient  pas  trouvés.  Aussi,  avant  de  faire  fond  sur  une  observation  étrangère, 
faut-il  connaître  exactement  la  technique  sémiologique  qui  a  été  suivie. 

M.  Henry  Meige.  —  MM.  Hoque  Clialier  et  Nové-Josserand  (de  Lyon),  dans  un 
fi’avail  communiqué  à  la  Société  (voir  plus  loin),  rappellent  (juc  l’abolition  nor- 
*ûale,  congénitale  ou  physiologique,  des  réflexes  patellaires  est  loin  d’ètre  unani- 
*ùement  admise.  Ils  notent  aussi  qu’au  cours  d’un  tabes  où  les  réflexes  rotu¬ 
liens  sont  abolis,  on  peut  les  voir  réapparaître,  notamment  à  la  suite  d’une 
hémiplégie. 


Abolition  des  Réflexes  des  Membres  Supérieurs 

M-  Babinski.  —  L’abolition  des  réflexes  tendineux  n’a  sans  doute  rien  de 
‘^eractéristique,  puisqu’on  l’observe  dans  d’autres  afl'ections  que  le  tabes,  dans 
névrites  périphériques  en  particulier.  Pourtant  ce  phénomène,  s’il  atteint 
fous  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  sans  s’accompagner  d’aucun 
'‘•il't'e  trouble,  dénote  plutôt  un  tabes  qu’une  névrite  périphérique;  Gela  est 
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encore  plus  vrai  si  les  réllexes  tendineux  et  osseux  des  membres  supérieurs  sont 
également  abolis.  .\  ce  propos,  je  ferai  remarquer  que,  généralement,  on  n’attache 
pas  à  ces  derniers  réflexes  toute  l’importance  qu’ils  méritent.  Frenkel  a  déjà 
attiré  l’attention  sur  ce  point,  mais  il  a  soutenu,  à  tort  selon  moi,  que  les 
réflexes  des  memlires  supérieurs  disparaissent  d’babitude  avant  ceux  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  Si  l'on  a  négligé  leur  étude,  c’est  peut-être  parce  que  l’on  n’a 
pas  été  (ixé  Jusqu’à  présent  d’une  manière  précise  sur  ces  réflexes  à  l’état  nor¬ 
mal.  Or,  il. résulte  de  mes  recherches,  que  Je  publierai  procbainernent,  que  le 
réflexe  du  triceps  brachial  ou  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  le 
réflexe  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  qu’on  obtient  en  percutant  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  radius  sont  constants  chez  les  adultes  normaux;  s’ils  sem¬ 
blent  parfois  faire  défaut,  c’est  que  la  techni(iue  employée  pour  les  rechercher 
est  souvent  défectueuse. 

M.  SoroDEs.  —  .le  m’associe  aux  réflexions  que  vient  de  faire  M.  liabinski  sur 
la  fréquence  de  l’abolition  des  réllexes  tendineux  aux  membres  supérieurs.  J’ai 
relu,  ces  Jours-ci,  un  grand  nombre  d’observations  de  tabes  recueillies  par  moi 
depuis  une  dizaine  d’années,  et  J’ai  été  frappé  de  voir  que  les  réllexes  tendineux 
des  membres  supérieurs  étaient  abolis  dans  un  très  grand  nombre  de  cas.  C’est 
là  une  notion  i|ui  n’est  pas  suffisamment  exprimée  dans  les  livres  et  qui  mérite 
de  devenir  classique. 


THOUBLES  OCULAIRES 

Signe  d’Argyll  Robertaon 

.M.  Babinski.  —  Que  penser  de  la  valeur  du  tigne  d’Argyll,  observé  d’abord 
dans  le  tabes,  mais  considéré  ensuite  par  beaucoup  de  médecins  comme  pou¬ 
vant  dépendre  aussi  d’un  trouble  fonctionnel,  dynamique,  de  la  neurasthénie, 
de  l’hystérie'?  Fst-il  permis  de  fonder  le  diagnostic  de  tabes  sur  la  présence 
unique  de  ce  signe  ou,  d’une  manière  plus  générale,  sur  l’abolition  du  réllexe  à 
la  lumière,  associée  ou  non  à  l’abolition  du  réflexe  de  convergence,  quand  elle  est 
permanente,  qu’elle  n’est  liée  à  aucune  altération  du  globe  oculaire  ni  du  nerf 
optique  et  qu’elle  ne  dépend  pas  d’une  paralysie  de  la  111”  paire?  Il  y  a  déjà 
douze  ans,  nous  avon.s,  M.  Charpentier  et  moi,  publié  sur  ce  sujet  un  travail  où 
nous  soutenions  que  ce  phénoméme  n’appartient  ni  à  la  neurasthénie,  ni  à 
l’hystérie,  qu’il  est  presque,  sinon  tout  à  fait,  pathognomonique  d’une  syphilis 
acquise  ou  d’une  syphilis  héréditaire. 

Des  investigations  que  J’ai  faites  plus  tard  en  collaboration  avec  Nageotte 
m’ont  conduit  à  reconnaitre  que  ce  signe  est  presque  toujours  associé  à  de  la 
lymphocytose  rachidienne,  ce  qui  vient  encore  à  l’appui  de  l’opinion  que  nous 
avions  énoncée.  Charpentier  et  moi. 

.Nos  observations  ont  été  confirmées  de  tous  côtés  et  notre  eonception  est 
presque  unanimement  acceptée.  Nos  travaux  ont  contribué  à  établir  une  relation 
étroite  entre  la  syphilis  d’une  part,  le  tabes  et  la  paralysie  générale  de  l’autre, 
comme  l’a  fait  remarquer  Jofl’roy,  à  propos  d’une  de  nos  communications 
fSoc.  Méd.,  1901,  p.  .'j05). 

Mais,  pour  le  moment,  rien  n’autorise  à  admettre  que  la  lésion  encore  indé- 
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terminée  qui  produit  le  signe  d’Argjll  soit  de  nature  tabétique.  On  est  seule¬ 
ment  en  droit  d’affirmer  que  ce  signe  indique  d’une  façon  presque  certaine  que 
le  système  nerveux  central  est  Louché  par  la  syphilis,  et  d’ailleurs,  au  point  de 
vue  [iratique,  c’est  l’essentiel. 

M.  DE  Lapbhsonniî.  —  Comme  M.  Babinski,  j’ai  pu  suivre  pendant  de  lon¬ 
gues  années  des  syphilitiques  présentant  le  signe  d’Argyll,  associé  môme  à 
la  paralysie  de  la  VI”  paire,  et  qui  n’ont  jamais  eu  d’autres  manifestations  du 

M.  SiCAiiD.  —  Le  signe  d’Argyll  est,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
comme  M.  Babinski,  M.  AVidal  et  nous-môme  l’avons  montré,  accompagné  de 
lymphocytose  rachidienne. 


Atrophie  optique. 

M.  Andhé  Leri.  —  L’amaurose  ne  fait  pas  partie  dessignes  du  tabes  :  isolée, 
elle  ne  peut  nullement  avoir  la  valeur  d’un  tabes  monosymptomatique  ;  associée 
à  quelques  symptômes  spinaux  du  tabes,  elle  ne  prend  que  la  valeur  d’une 
association  morbide  ou  plus  exactement  d’une  seconde  localisation  d’un  môme 
processus  pathologique. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  tabes 
avec  cécité  :  nous  avons  rangé  dans  ces  cas  tous  ceux  où  l’amaurose  s'accom¬ 
pagnait  de  symptômes  nets  de  tabes  spinal  avec  ou  sans  abolition  des  réflexes 
rotuliens  et  tous  ceux  où  elle  s’accompagnait  seulement  de  l’abolition  de  ces 
réflexes. 

Nous  avons  observé  aussi  un  certain  nombre  de  cas  où,  chez  des  syphilitiques 
tertiaires,  survenait  une  amaurose  progressive  par  atrophie  papillaire  sans 
signe  de  Wcstphal  et  sans  aucun  signe  de  tabes  spinal;  dans  certains  de  ces  cas 
nous  avons  pu  constater  que  le  malade,  mort  au  bout  de  nombreuses  années 
sans  avoir  évolué  vers  le  tabes,  présentait  au  niveau  de  ses  voies  optiques  les 
mêmes  lésions  méningées  et  vasculaires  (|ue  les  tabétiques  amaurotiques. 

Néanmoins  nous  avons  cru  devoir  éliminer  ces  cas  du  cadre  du  tabes,  car  s’il 
est  possible  que  certains  aient  pu  avoir  une  lésion  légère  des  racines  postérieures 
ou  des  cordons  postérieurs,  rien  ne  nous  permettait  d’affirmer  cotte  lésion  :  or, 
cette  assurance  est,  ù  notre  sens,  indispensable  pour  que  nous  nous  permettions 
de  porter  le  diagnostic  du  tubes. 

L’amaurose  syphilitique  tertiaire  se  comporte  cliniquement,  non  pas  comme 
un  signe  de  tabes,  mais  comme  une  localisation  tardive  de  la  syphilis  sur  le 
système  nerveux  central,  localisation  tout  aussi  ditToreute  que  la  paralysie  géné¬ 
rale  de  la  localisation  spinale  qui  constitue  le  tabes.  L’amaurose  affecte,  en  effet, 
avec  la  paralysie  générale  exactement  les  mêmes  rapports  qu’avec  le  tabes,  et, 
qui  plus  est,  le  tabes  et  la  paralysie  générale  affectent  entre  eux  les  mêmes  rap¬ 
ports  que  chacune  de  ces  maladies  avec  l'amaurose. 

Je  m’explique.  Dans  la  paralysie  générale  comme  dans  le  tabes,  l’amaurose 
survient  très  rarement  tardivement,  alors  que  l’affection  est  nettement  confir- 
wiée;  mais,  dans  l’une  comme  dans  l’autre  maladie,  de  petits  troubles  oculaires 
avec  ou  sans  lésions  ophtalmoscopiques,  sont  loin  d’être  rares;  enfin  dans  la 
paralysie  générale  comme  dans  le  tabes,  l’amaurose  survient  assez  souvent  dès 
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le  débol  de  l’alTeclion  à  til  re  de  trouble  prémonitoire,  initial  ou  tout  au  moins 
précoce.  En  serait-il  ainsi  si  l’amaurose  ii’était  qu’un  vulgaire  signe  de  tabes? 
Ces  caractères  seraient  du  moins  tout  à  fait  spéciaux  à  ce  signe,  et  il  me  sem¬ 
blerait  bien  difficile  de  les  expliquer  logiquement. 

Mais  il  y  a  plus  :  la  paralysie  générale  se  comporte  vis-à-vis  du  tabes  exacte¬ 
ment  comme  l’amaurose  se  comporte  vis-à-vis  de  chacune  de  ces  deux  maladies. 
Quand  elle  survient  au  cours  du  tabes,  ce  qui  n’est  pas  très  rare,  la  paralysie 
générale  survient  en  effet  dés  le  début,  à  titre  de  trouble  initial  ou  précoce;  elle 
est  très  rare,  dans  le  tabes  confirmé,  et  un  tabétique  ancien,  un  ataxique,  n’a 
pas  plus  de  chance  de  devenir  fou  que  de  devenir  aveugle.  En  revanche,  une  fois 
la  paralysie  générale  établie,  le  tabes  reste  limité  à  quelques  petits  signes,  et 
il  semble  que  le  tabes  se  trouve  »  arrêté  »  par  la  paralysie  générale  exactement 
de  la  môme  façon  qu’on  avait  prétendu  qu’il  se  trouvait  «  arrêté  »  par  la  cécité. 

J’ajoute  que  bien  des  petits  troubles  mentaux  et  des  troubles  céphaliques  (ocu- 
lo-moleurs,  auditifs,  etc...)  accompagnent  avec  une  particulière  fréquence 
l’amaurose,  qui  ne  se  trouve  d’ordinaire  associée  qu’à  un  très  petit  nombre  de 
signes  spinaux  du  tabes  et  parfois  à  aucun  d’entre  eux  :  de  sorte  que  bien  des 
cas  de  soi-disant  tabes  avec  cécité  pourraient  être  au  moins  aussi  bien  qualifiés 
paralysie  générale  avec  cécité. 

'foutes  ces  relations  de  l’amaurose  avec  le  tabes  s’expliqueraient-elles  si  l’on 
continuait  à  admettre  que  l’amaurose  est  un  simple  signe  de  tabes?  Nous  ne  le 
croyons  pas  ;  ces  relations  resteraient  aussi  mystérieuses  que  par  le  passé,  et 
l’on  continuerait  à  admettre  comme  une  explication  la  phrase  (|ue  certes  son 
auteur  lui-même  n’avait  songé  à  donner  que  comme  une  boutade  ou  un  pro¬ 
cédé  mnémotechnique,  mais  non  comme  un  argument  ;  «  Le  monstre  est  satis¬ 
fait  quand  il  a  aveuglé  sa  victime.  » 

Les  relations  entre  le  tabes,  la  paralysie  générale  et  l’amaurose  s’éclairent 
tout  naturellement  si  l’on  veut  bien  admettre  (|u’il  s’agit  de  trois  loealisutions 
dill'érenle»  d’un  processus  pathologique  sur  le  système  nerveux  central,  localisa¬ 
tions  (jui  peuvent  s’associer  ou  rester  isolées,  et  qui,  quand  elles  s’associent, 
peuvent  évoluer  indépendamment  l’une  de  l’autre  avec  une  rapidité  tout  à  fait 
dissemblable.  Il  en  est  ainsi  chaque  fois  qu’un  processus  quelconque  atteint  un 
organe  quelconque  :  les  différentes  portions  d’un  même  organe,  le  foie,  le  rein 
comme  le  système  nerveux,  se  trouvent  presque  toujours  atteintes  à  des  degrés 
différents,  et  les  innombrables  variétés  anatomo-cliniques  du  tabes  lui-même 
prouvent  (|ue  sur  la  moelle  seule  le  processus  syphilitique  peut  comporter  des 
localisations  infiniment  diverses. 

S’il  en  est  ainsi,  si  l’amaurose  est  non  pas  la  suite  du  tabes,  mais  une  locali¬ 
sation  du  processus  morbide  syphilitique  associée  au  tabes  de  la  même  façon 
que  la  paralysie  générale  peut  être  associée  au  tabes,  il  n’y  a  aucune  raison 
pour  admettre  pour  l’une  de  ces  localisations  ce  que  l’on  n’admet  pas  pour 
l’autre.  Or,  si  la  paralysie  générale  ne  s’accompagne  ni  de  troubles  spinaux 
nets  du  tabes  ni  de  l’abolition  des  réflexes  roluliens,  nul  n’aura  l’idée  de  parler 
de  tabes  ;  ce  n’est  que  si  l’on  constate  au  moins  le  signe  de  VVestphal  que  l’on 
parlera  soit  de  paralysie  générale  tabétiforme,  soit  de  paralysie  générale  avec 
tabes  ;  c’est  en  effet  dans  ces  cas  seulement  que  l’on  sera  sür  de  trouver  à  l’au¬ 
topsie  des  lésions  des  cordons  postérieurs.  Il  ii’y  a  aucune  raison  pour  qu’il  en 
soit  autrement  si,  au  lieu  do  paralysie  générale,  il  s’agit  d’amaurose  :  si  l’amau¬ 
rose  ne  s’accompagne  ni  de  troubles  spinaux  nets  ni  do  signe  de  Westphal  (ou 
d’abolition  des  réflexes  achilléens),  nous  pouvons  parler  d’amaurose  syphilitique 
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tertiaire  ou  d’amaurose  parasyphilitique,  à  défaut  d’un  mot  meilleur  (1),  mais 
nous  n’avons  pas  le  droit  de  parler  de  tabes,  parce  que  nous  ne  savons  pas  s’il 
y  a  aucune  sclérose  des  cordons  postérieurs  ni  même  aucune  lésion  radiculaire. 
Si  l’amaurose  s’accompagne  d’abolition  des  réflexes,  alors,  mais  alors  seulement, 
nous  aurons  le  droit  de  parler  de  tabes  avec  amaurose,  ou  plus  exactement, 
d’amaurose  avec  tabes,  mieux  encore  d’amaurose  de  «  tabétisant  »  (Pierre 
Marie)  pour  réserver  le  nom  d’amaurose  avec  tabes  aux  cas  où  celle-ci  s’accom¬ 
pagne  d’un  grand  nombre  de  signes  spinaux. 

Ces  notions,  qui  nous  ont  fait  rejeter  l’amaurose  comme  signe  de  tabes  et,  à 
plus  forte  raison,  le  tabes  amaurotique  monosymptomatique,  nous  ont  paru 
recevoir  une  confirmation  dans  les  très  intéressantes  recherches  récentes  de 
M.  de  Lapersonne  et  de  son  élève  lïourdier  sur  les  méningites  optiques  primi¬ 
tives  ;  ces  méningites,  dues  souvent,  mais  non  exclusivement,  à  la  syphilis  céré¬ 
brale,  peuvent  aboutir  à  l’atrophie  optique  tout  ii  fait  analogue  à  celle  que  l’on 
constate  dans  le  tabes  ou  dans  la  paralysie  générale,  et,  comme  dans  le  tabes, 
sans  qu’il  soit  donné  parfois  d'observer  des  modifications  préalables  delà  papille. 

M.  DE  Lapbksonnk.  —  Malgré  sa  fréquence,  l’atrophie  dite  tabétique  n’a  peut- 
être  pas  toute  l’importance  qu’on  a  voulu  lui  attribuer  comme  symptôme  capital 
du  tabes. 

Lorsqu’on  peut  l’observer  dés  le  début,  ce  qui  frappe,  c’est  la  variabilité  des 
signes  tant  objectifs  que  fonctionnels.  A  l’ophtalmoscope  nous  avons  pu  cons¬ 
tater  plusieurs  fois  ;  1«  l’hyperémie  papillaire  légère  mais  très  évidente,  s’asso¬ 
ciant  au  signe  d’Argyll  et  aux  paralysies  oculaires,  précédant  la  phase  d’atro¬ 
phie  optique;  2"  la  coexistence  d’autres  signes  de  syphilis  oculaire  :  synéchies 
postérieures,  plaques  de  choriorétinite  localisée,  reliquats  d’atrophie  post- 
névritique  ;  3“  la  persistance  du  calibre  des  vaisseaux  jusqu'à  la  périphérie, 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les  processus  rétiniens. 

La  même  variété  se  retrouve  dans  les  signes  fonctionnels,  particulièrement 
dans  l’étude  du  champ  visuel,  qui  montre  soit  des  scotomes,  soit  des  rétrécisse¬ 
ments  périphériques  de  formes  très  diverses.  Le  rétrécissement  pour  les  couleurs 
précède  souvent  le  rétrécissement  pour  le  blanc. 

En  dehors  des  autres  preuves,  en  particulier  do  la  coexistence  de  la  lympho¬ 
cytose  rachidienne,  cette  variabilité  des  signes  du  début  tend  à  faire  admettre 
comme  lésion  primitive  de  cette  atrophie  papillaire,  une  méningite  optique, 
étudiée  par  M.  Leri  et  dont  mon  chef  de  laboratoire,  M.  lïourdier,  vient  dans 
sa  thèse  de  montrer  toute  l’importance  au  cours  de  différents  processus  infec¬ 
tieux  aigus  ou  chroniques.  Suivant  le  point  de  la  gaine  du  nerf  optique  intéressé 
tout  d’abord,  soit  en  avant  soit  en  arriére  de  l’entrée  de  Vartère  centrale  du 
nerf  optique,  les  signes  du  début  seront  très  variables. 

Si  cette  méningite  optique  est  bien  démontrée  dans  tous  les  cas,  il  sera 
prouvé  que  l’atrophie  optique,  qui  en  est  la  conséquence,  n’est  pas  sous  la 
dépendance  directe  du  tabes  mais  de  la  syphilis. 

M.  Henri  Dufour.  —  Dans  un  cas  récemment  observé  j’ai  eu  l’occasion  de 

(1)  Le  mot  do  «  neuroptile  »  ou  «  neuro-optite  »  nous  parait  pouvoir  convenir  à  peu 
près,  parce  qu’il  distinguerait  l’aircction  des  névrites  optiques  banales  et,  tout  en  situant 
>0  processus  sur  les  voies  nerveuses,  ne  préjugerait  en  rien  ni  de  la  localisation  do  ce 
processus  sur  telle  ou  telle  partie  de  ces  voies  optiques  nerveuses,  ni  de  sa  nature 
encore  discutées. 
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voir  une  amblyopie  s’installer  très  rapidement  en  l’espace  do  quelques  jours 
d  un  seul  cdte,  puis  le  phénomène  rétrocéder  considérablement. 

L’examen  du  fond  de  l’œil,  au  moment  où  il  fut  pratiqué  par  M.  Monthus, 
indiquait  seulement  l’existence  d’un  léger  degré  d’atrophie  de  la  papille. 

La  diminution  rapide  de  l’acuité  visuelle  correspond-elle  à  la  phase  d’hyper¬ 
émie  papillaire,  dont  nous  a  parlé  M.  de  Lapersonne  et  y  a-t-il  un  rapport 
entie  l  amelioration  de  la  fonction  et  la  disparition  de  l’hyperémie,  laquelle 
terait  enlin  place  à  une  atrophie  progressive  détruisant  finalement  la  vision  ? 

.M.  Souques.  -  M.  de  Lapersonne  vient  de  nous  dire  qu’il  n’existaitaucune  dif- 
fercnce  entre  l’atrophie  de  la  papille,  restant  à  l’état  d’isolement,  et  l’atrophie 
papillaire  accompagnée  de  signes  nettement  tabétiques.  Quelle  est  approximati¬ 
vement  la  fréquence  respective  de  ces  deux  formes?  Dans  les  hospices  je  n’ai 
guère  observé  que  la  seconde  forme,  c’est-à-dire  celle  qui  s’accompagne  de 
signes  labetiques.  Les  ophtalmologistes  doivent  voir  plus  souvent  que  les  neuro¬ 
logistes  la  forme  d’atrophie  isolée.  Il  serait  utile  qu’ils  nous  apprissent  si  cette 
drophieisoleeresie  souvent  à  l’état  d’i.solement,  ou  si  elle  s’accompagne  fré¬ 
quemment  (et  avec  quelle  fréquence)  d’un  ou  plusieurs  symptômes  de  la  série 
tabétique. 


Paralysies  oculaires 

M.  Giliuîut  Dalliît,  —  Parmi  les  troubles  oculaires,  il  ne  faut  pas  oublier 
les  paralysies  des  III»  et  VI»  paires,  qui  constituent  peut-être,  quand  elles  sont 
isolées,  le  mono.symptôme  le  plus  significatif  d’un  tabes  en  voie  d’évoluer 


TnOUBLES  TliOPJUQUES 

Arthropathies 

M.  G  Roussy.—  La  description  donnée  par  Charcot  et  les  classiques  à  l’ar- 
thropathie  tahetique  avec  son  début  brusque,  son  indolence  relative,  son  gonfle¬ 
ment  considérable  et  son  extrême  mobilité  est  certes  très  caractéristiiiue,  etlors- 
qii  elle  se  présente  sous  ceUe  forme,  on  pense  immédiatement  nu  tabes.  Mais  il 
est  des  formes  moins  typiques  :  formes  douloureuses  ou  à  début  plus  lent  ou 
do  certaines  arthropathies  tabétiques.  Je  n’en  ai  pas  pour  ma  part  observé 
ericoie  a  gonflement  moins  prononcé,  dont  les  caractères,  pendant  quelque 
emps  tout  au  moins,  n’ont  rien  de  particulier  et  rappellent  ceux  qu’on  peut 
ojserver  dans  daulres  arthropathies  chroniques.  Dans  la  syphilis  tertiaire 
notamment  —  je  réponds  ici  à  la  question  posée  tout  à  l’heure  par  M,  Thomas  — 
on  peut  observer  des  arthropathies  qui  présentent  des  signes  analogues  à  ceux 
qui  ont  servi  d  exemple.  M.  Gangolphe,  dans  sa  monographie,  décrit  des  ostéo- 
arthropathies  syphilitiques  tertiaires  dont  le  tableau  symptomatique  ressemble  J 
sensiblement  à  celui  de  l’arthropathie  dite  nerveuse.  Il  est  vrai  cependant  que  ' 
ces  formes  sont  rares. 

Lst-ce  à  dire  pour  cela,  qu’on  soit  autorisé  à  aller  aussi  loin  que  MM.  Babinski  é 
et  Barré  et  qu’on  doive  admettre  avec  eux  que  dans  le  tabes  les  lésions  ostéo- 
articulaires  ne  relèvent  pus  d’un  trouble  trophique,  mais  bien  directement  de  la 
syphilis?  Je  ne  le  crois  pas  et  pour  les  raisons  suivantes  : 
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1“  Parce  qu’un  certain  nombre  des  cas  cliniques  qui  nous  ont  été  présentés 
jusqu’ici  me  paraissent  discutables  —  et  ils  ont  été  du  reste  discutés  —  en  tant 
qu’arthropathie  à  type  tabétique  ;  celui  que  nous  a  montré  M.  Barré  dans  notre 
dernière  séance  entre  autres; 

2”  Parce  que  pour  ceux  qui  rentrent  réellement  dans  le  cadre  des  arthropa- 
tliies  tabétiques,  la  preuve  de  leur  nature  syphilitique  n’a  pas  encore  été  donnée. 
Cette  preuve,  du  reste,  ne  peut  être  clinique,  mais  anatomique  ;  l’effet  du  trai¬ 
tement  mercuriel  n’entraine  pas  la  conviction.  Ce  qu’il  faudrait,  c’est  la  consta¬ 
tation  des  lésions  histologiques  de  la  syphilis  osléo-articulaire  ; 

3“  Parce  qu’encore  il  serait  surprenant  • —  étant  donné  le  grand  nombre  de 
syphilitiques  observés  journellement  —  de  ne  voir  survenir  de  grosses  lésions 
articulaires  que  très  rarement  chez  des  malades  dont  le  système  nerveux  est 
indemne,  alors  qu’au  contraire  elles  sont  relativement  fréquentes  chez  les  tabé¬ 
tiques; 

4"  Parce  qii’enfin  dans  nombre  de  myélopatbies,  comme  la  syringomyélio,  où 
les  lésions  ostéo-articulaires,  de  même  que  les  troubles  cutanés  trophiques 
off'rent  avec  ceux  du  tabes  de  grandes  analogies,  on  ne  saurait  invoquer  la 
syphilis,  qui  ne  semble  pas  avoir  été  relevée  jusqu’ici  comme  cause  détermi¬ 
nante  possible  de  la  néoformation  gliomateuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  faits  que  je  viens  de  rappeler  montrent  qu'en  présence 
d’une  arthropalhie  à  type  nerveux  monosymptomatique,  présentant  même  tous 
les  signes  de  l’arthropatbie  dite  tabétique,  on  ne  peut  faire  qu’un  diagnostic 
d’attente.  On  peut  penser  au  tabes,  à  la  syringomyôlie,  à  la  syphilis;  seule 
l’apparition  ou  la  présence  d’autres  signes  permet  de  reconnaitre  la  nature  de  ta 
lésion  en  cause. 

M.  .\ndrk  Leiii.  —  A  la  dernière  séance  il  a  été  amené,  pour  préparer  la  dis¬ 
cussion  d’aujourd’hui,  plusieurs  malades  atteints  d’artbropatliies.  L’un  d’eux, 
présenté  comme  cas  d’  «  arthropalhie  tabétique  sans  tabes»,  a  paru,  à  plusieurs 
d’entre  nous,  offrir  quelques  signes  cliniques  qui  faisaient  penser  plutôt  à  l’os¬ 
téosarcome  qu’à  l’arthropalbie  ;  dans  ce  cas  l’examen  de  la  radiographie  m’a 
paru  tout  à  fait  favorable  au  diagnostic  d’ostéo-sarcome. 

L’aspect  radiograpbi(|ue  de  l’arthropalliie  tabétique  est,  en  effet,  absolument 
dissemblable  de  celui  de  l’ostéo-sarcome;  les  documents  radiographiipios  que 
je  présente  seront,  je  pense,  de  nature  à  convaincre  les  membres  de  la  Société. 

On  y  verra  que  dans  rarlbropatbie  tabétique,  l’opacité  osseuse  est  exagérée, 
l’os  paraît  condensé;  ses  contours  normaux  sont  modifiés,  généralement  plutôt 
diminués  d’étendue,  mais  ils  restent  nets;  enfin,  le  plus  souvent,  les  deux  os 
voisins  sont  atteints  tons  deux,  opacifiés  et  déformés,  et  il  existe  des  luxations 
ou  subluxalions. 

Dans  l’ostéo-sarcome  l’aspect  est  tout  différent  :  l’os  est  effacé,  pâli,  presque 
aussi  transparent  que  les  parties  molles;  ses  contours,  plus  ou  moins  étendus, 
sont  comme  estompés;  sur  le  fond  gris  tranchent  quelques  brides  osseuses, 
quelques  aiguilles,  plus  ou  moins  irrégulières  dans  les  ostéo-sarcomes  d’origine 
centrale;  dans  les  ostéo-sarcomes  d’origine  périphérique,  l’os  peut  avoir  con¬ 
servé  plus  ou  moins  son  opacité  normale,  mais  alors  la  tumeur  est  surajoutée  à 
cet  os,  elle  l’enloure  d’un  manchon  pâle  parcouru  d’aiguilles  osseuses  plus  ou 
moins  régulièrement  radiées.  L’existence  de  ces  fines  aiguilles  osseuses  est  très 
importante,  on  se  l’explique  très  aisément  quand  on  voit  sur  la  coupe  macros¬ 
copique  d’un  ostéo-sarcome  les  brides  osseuses  rayonnées  qui  se  trouvent  dissé- 
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minées  dans  le  tissu  néoplasique;  on  ne  s’en  expliquerait  pas  la  présence  dans 
une  arthropathie  tabétique,  .l’ajoute  que,  ilans  l’ostéo-sarcome  d’une  extrémité 
osseuse,  l’os  voisin  est  presque  toujours  indemne,  et  que  le  gonlleraent  de  la 
région  apparaît  nettement  à  la  saillie  de  la  tumeur  et  non  h  une  luxation. 

Ces  aspects  différents  ont  besoin  d’être  bien  connus  alin  d’éviter  ultérieure¬ 
ment  de  nouvelles  méprises  et  de  se  servir  utilement  de  la  radiographie. 

M.  Gilbert  Ballet.  — -  propos  des  artbropathies,  je  rappelle  que  j’ai  com¬ 
muniqué  ici  un  cas  d’arthropatbie  du  genou  avec.  Ijmphocytose  très  abondante, 
sans  autre  signe  de  tabes  Ce  cas  me  parait  un  argument  en  faveur  de  l’opinion, 
qui  jusqu’à  nouvel  ordre  reste  la  même,  (|ue  les  lésions  articulaires,  avec  les 
caractères  que  l’on  sait,  autorisent,  même  isolées,  à  prévoir  l’évolution  d’un 
tabes  pins  ou  moins  prochain. 

M.  André-Thomas.  -  .le  ferai  remarquer,  à  propos  des  arthropathies  tabé¬ 
tiques,  que  je  n’ai  jamais  observé  la  grosse  arthropathie  du  genou  —  je  prends 
cette  arthropathie  pour  exemple,  alin  qu’il  n’y  ait  pas  d’hésitation  sur  la 
nature  même  de  l’arthropathie  —  telle  qu’elle  a  été  décrite  par  Charcot  et  les 
classiques,  en  dehors  du  tabes,  et  en  particulier  dans  les  diverses  complications 
nerveuses  de  la  syphilis  non  tabétiques,  telles  l’hémiplégie,  la  paraplégie,  les 
radiculites,  etc.  De  sorte  que  la  constatation  d’une  arthro[)athie  classique  du 
ty|ie  tabétique,  même  isolée,  doit  faire  penser  à  un  tabes  en  évolution. 

M.  .1.  Bahinski.  —  Nous  avons  déjà  discuté,  cette  année,  la  question  des 
ostéopathies  et  des  arthropathies  dites  tabétiques,  et  j’ai  eu  ainsi  l’occasion 
d’exposer  mes  idées  sur  ce  sujet.  Je  n’ai  pas  de  nouveaux  matériaux  à  fournir, 
mais  M.  Barré  qui,  sur  mon  conseil,  s’est  mis  en  quête  défaits  pouvant  per¬ 
mettre  de  résoudre  le  problème  et  a  étudié  ces  arthropathies  au  point  de  vue 
histologique,  réunira  tous  ces  documents  dans  la  thèse  qu’il  soutiendra  bientôt. 


Maux  perforants 

M.  SicAitn.  —  Il  en  est  des  maux  [lerforants  comme  des  arthropathies.  Les 
maux  perforants,  ainsi  que  nous  l’avons  montré,  peuvent  se  voir  chez  les  syphi- 
liti(|ues  à  titre  de  signe  isolé  de  la  série  tabétique.  Dé  tels  sujets  doivent  être 
considérés  comme  atteints  de  prétabes,  surtout  si  on  peut  déceler  chez  eux  de  la 
lymphocytose  rachidienne.  Mais  ils  pourront  rester  indéfiniment  fidèles  à  cette 
période  prétabétiiiue,  ou,  au  contraire,  évoluer  vers  le  tabes  confirmé. 

M.  André-Thomas.  —  Je  répéterai  à  peu  de  chose  près,  pour  le  mal  perforant, 
ce  que  j’ai  déjà  dit  pour  l’arthropathie  ;  je  suis  frappé  par  sa  fréquence  dans  le 
tabes  et  par  sa  très  grande  rareté  dans  les  diverses  complications  nerveuses  de 
la  syphilis,  non  tabétiques. 
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DEUXIÈME  QUESTION 

Peut-on  fixer  un  nombre  minimum  de  symptômes  nécessaires 
pour  affirmer  le  tabes? 

M.E.  Duprk.  —  Après  cette  révision  de  la  valeur  diagnostique  des  principaux 
symptômes,  nous  pouvons  aborder  la  seconde  question  de  notre  rappor¬ 
teur  ; 

Y  a-t-il  -possibilité  de  fixer  u-n  nombre  minimum  de  symptômes  nécessaire  pour  être 
en  droit  d'affirmer  le  tabes? 

M.  SiCARD.  —  Le  minimum  de  signes  cliniques  nécessaires  pour  diagnostiquer 
le  tabes  nous  paraît  être  la  réunion  de  trois  des  grands  signes  de  la  série  tabétique  : 
abolition  des  réflexes  achilléens  ou  rotuliens,  signe  d’Argyll  Robertson,  douleurs 
fulgurantes,  troubles  trophiques  perforants  ou  arthropathiques,  crises  gastri¬ 
ques,  lymphocytose  rachidienne.  On  pourrait  considérer  comme  atteints  seule¬ 
ment  de  prétabes  les  sujets  ne  présentant  qu’un  ou  deux  de  ces  signes.  Nous  ne 
parlons  pas  du  signe  de  l’ataxie  puisque  ce  symptôme  moteur  s’accompagne 
fatalement  de  plusieurs  autres  signes  de  tabes. 

M.  Andhé-Tiiomas.  —  Il  y  a  des  cas,  dans  lesquels  la  coexistence  de  deux 
symptômes,  tels  que  le  signe  d’Argyll-Robertson  et  l’abolition  des  réflexes 
patellaires,  autorise  à  faire  le  diagnostic  de  tabes. 

J’ai  pratiqué,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  à  la  Salpêtrière,  l’au¬ 
topsie  d’une  malade  chez  laquelle  les  réflexes  achilléens  étaient  abolis,  tandis 
que  les  patellaires  étaient  conservés,  les  pupilles  étaient  en  myosis  et  ne  réagis¬ 
saient  pas  à  la  lumière,  mais  très  bien  à  la  convergence.  Aucun  autre  signe  de 
tabes.  La  malade  était  en  outre  atteinte  de  névrite  ascendante  ;  elle  a  été  pré¬ 
sentée  à  la  Société  de  Neurologie  (ti  juin  1907).  L’examen  anatomique  a  été 
publié  parM.  Dejerine  et  par  moi  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris  (séance  du  l"  avril  1909).  L’examen  histologique  de  la 
moelle  a  confirmé  le  diagnostic  de  tabes  ;  les  lésions  sont  limitées  aux  cordons 
postérieurs,  et  sur  presejue  toute  la  hauteur  elles  ne  débordent  pas  la  bandelette 
externe,  ce  sont  les  lésions  du  tabes  incipieus. 

Chez  une  autre  malade  du  service  du  professeur  Dejerine,  atteinte  d’hémi¬ 
plégie,  les  seuls  signes  du  tabes  étaient  l’abolition  des  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs  (rotuliens  et  achilléens)  et  le  signe  d’Argyll  Robertson  bila¬ 
téral.  A  l’examen  histologique  de  la  moelle  j’ai  constaté  également  les  lésions 
classiijues  du  tabes  incipiens;  les  coupes  sont  représentées  dans  noti’e  Traité  des 
maladies  de  la  moelle  épinière,  en  collaboration  avec  le  professeur  Dejerine, 
(pages  306  h  319,  pages  624  à  627). 

Chez  un  malade  présentant  déjà  le  signe  d’Argyll-Robertson.  la  disparition 
des  réflexes  tendineux  a  une  valeur  considérable,  je  dirais  même  décisive  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  à  la  condition,  toutefois,  qu’elle  ne  puisse  être 
expliquée  par  la  coexistence  d’aucune  autre  maladie. 


M,  Souques,  —  Il  est  difficile  de  fixer  arithmétiquement  le  nombre  de  symp- 
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tomes  nécessaires  au  diagnostic  clinique  du  tabes.  Les  symptômes  tabétiques 
doivent  être  posés  et  non  comptés,  car  ils  sont  loin  d’avoir  tous  le  même  poids, 
c’est-à-dire  la  même  valeur.  On  pourrait,  à  cet  égard,  les  diviser  en  grands 
symptômes  et  en  petits  symptômes  du  tabes.  Il  est  vrai  qu’il  pourrait  y  avoir 
désaccord  pour  savoir  si  tel  ou  tel  symptôme  trouvé  doit  être  classé  parmi  les 
grands  ou  parmi  les  petits. 

En  tout  cas,  la  coexistence  de  deux  ou  trois  symptômes,  dont  un  impor¬ 
tant  comme  les  douleurs  fulgurantes,  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  le 
signe  de  Hobcrtson,  l’atropbie  papillaire,  les  paralysies  des  muscles  de  l’œil, 
l’ataxie  locomotrice,  les  troubles  vésicaux,  l’impuissance,  les  troubles  trophiques 
osseux  ou  articulaires,  sans  parler  de  la  lymphocytose,  me  parait  suffisante 
pour  autoriser  le  diagnostic  do  tabes.  Si  on  fait,  dans  ces  cas,  suivre  le  mot 
tabes  du  qualificatif  fruste,  le  diagnostic  parait  légitime. 

M.  liARiNsKi.  —  Un  demande  combien  il  faut  de  signes  pour  qu’il  soit  pos¬ 
sible  d’aflirmer  le  tabes;  est-ce  2,  3  ou  4?  Il  me  semble  difficile,  sinon  impos¬ 
sible,  de  répondre  catégoriquement  à  une  pareille  question.  Assurément,  toutes 
choses  égales  d’ailleurs,  on  portera  le  diagnostic  avec  plus  de  fermeté  dans  un 
cas  où  il  y  aura  quatre  symptômes  appartenant  au  tabes  que  dans  un  autre  où 
il  n’y  en  aura  que  deux;  mais  la  qualité  des  signes  est  encore  plus  importante  que 
leur  quantité.  11  est  essentiel  de  s’appliquer  à  déterminer,  par  une  analyse  et  un 
interrogatoire  minutieux,  les  particularités,  les  détails  de  chaque  symptôme,  les 
circonstances  dans  lesquelles  il  a  apparu. 

Tout  en  reconnaissant  que  bien  des  symptômes  du  tabes  peuvent  être  pro¬ 
duits,  au  moins  dans  une  certaine  mesure,  par  d’autres  affections,  et,  ce  qui  com¬ 
plique  encore  le  problème,  que  la  syphilis  du  système  nerveux  central  peut  s’as¬ 
socier  avec  ces  affections,  il  est  permis  de  dire  que  le  plus  souvent  on  est  en  état 
d’apporter  au  diagnostic,  sinon  la  certitude  absolue,  du  moins  une  grande  pro¬ 
babilité;  parfois,  il  est  vrai,  on  doit  rester  dans  le  doute.  Mais  il  est  malaisé  de 
formuler  des  lois  permettant  de  déceler  sûrement  le  tabes.  Il  serait  nécessaire 
d’envisager  toute  une  série  de  cas  particuliers  et  de  montrer  dans  chacun  d’eux 
les  divers  arguments  qu’on  peut  faire  valoir  pour  ou  contre  le  diagnostic  de 
tabes.  En  voici  quelques  exemples. 

Un  malade  présente  le  signe  d’Argyll  ;  de  plus,  il  [laraît  être  sujet  à  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes  ayant  tous  les  caractères  qui  appartiennent  au  tabes  le  plus  pur, 
enfin,  malgré  ces  douleurs,  une  faradisation  intensive  des  muscles  du  mollet  reste 
indolore;  dans  un  pareil  cas,  en  l’absence  même  de  tout  autre  signe,  le  dia¬ 
gnostic  de  tabes  est  à  [leu  près  sûr.  .l’en  dirai  presque  autant  d’un  malade  dont  tous 
les  réflexes,  y  compris  les  réflexes  pupillaires,  seraient,  normaux  et  qui  joindrait 
aux  troubles  de  sensibilité  que  je  viens  d’indiquer  une  lymphocytose  très  carac¬ 
térisée.  A  la  vérité,  ce  n’est  pas  là  une  certitude  mathématique,  mais  c’est 
une  grande  probabilité. 

Voici  maintenant  un  autre  sujet  paraissant,  à  première  vue,  plus  nettement 
tabétique  que  ceux  dont  nous  venons  de  nous  occuper  :  il  a  le  signe  d’Argyll, 
des  douleurs  lancinantes,  une  abolition  des  réflexes  rotiiliens  et  achilléens,  le 
signe  de  Hornberg.  Mais,  en  l’examinant  de  plus  près,  nous  constatons  qu’outre 
les  douleurs  lancinantes  spontanées  il  y  a  des  douleurs  provoquées  par  la  com¬ 
pression  des  masses  musculaires,  que  la  faradisation  du  mollet,  loin  d’être  indo¬ 
lore,  est  plus  douloureuse  qu’à  l’état  normal;  nous  constatons  de  plus  de  l’amyo¬ 
trophie  des  membres  inférieurs  et  du  steppage;  enfin  nous  apprenons  que  ce 
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malade  a  fait  des  excès  alcooliques.  Que  coDclure  de  ces  observations?  11  s’agit 
d’une  syphilis  du  système  nerveux  central  décelée  par  le  signe  d’Argyll  et 
associée  très  vraisemblablement  à  une  névrite  éthylique  de  laquelle  sem¬ 
blent  dépendre  les  douleurs,  le  signe  de  Itomberg,  l’abolition  des  réflexes 
tendineux.  Quant  à  l’existence  de  lésions  tabétiques  des  racines,  il  n’y  a 
aucune  bonne  raison  de  l’admettre,  contrairement  à  ce  qu’on  avait  pu  penser 
d’abord. 

Nous  pouvons  supposer  un  cas  plus  embarrassant  où,  comme  dans  le  fait 
précédent,  se  trouvent  réunis  le  signe  d’Argyll,  le  signe  de  Itomberg,  le  signe 
de  VV^estphal,  l’abolition  des  réflexes  acbilléens  et  des  douleurs  lancinantes,  mais 
dans  lequel  les  troubles  de  sensibilité  sont  mal  caractérisés  et  pourraient  tout 
aussi  bien  être  liés  à  une  lésion  syphilitique  des  nerfs  radiculaires  qu’à  une 
névrite  périphérique.  Il  faut  alors  s’abstenir  d’un  diagnostic  précis.  Mais  il  est 
bon  de  remarquer  qu’en  pareil  cas  le  doute  qui  subsiste  n’est  nullement  préju¬ 
diciable  à  l’intéressé,  puisque  si  l’existence  du  tabes  est  discutable,  celle  de  la 
syphilis  du  système  nerveux  central,  décelée  par  le  signe  d’Argyll,  est  incon¬ 
testable. 

Kn  présence  de  lésions  du  système  nerveux,  ce  qui  importe  avant  tout,  c’est 
de  savoir  si  la  syphilis  en  est  la  cause  ou,  du  moins,  si  elle  participe  à  leur 
genèse.  Or,  cette  (luestion  peut  généralement  être  résolue  grâce  aux  renseigne¬ 
ments  fournis  soit  par  l’état  des  pupilles,  soit  par  le  cytodiagnostic  et  la 
recherche  de  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

M.  ,1.  Lheiimitte.  —  Avec  M.  Klippel  et  M.  Mollet,  J’ai  observé  deux  faits  qui 
démontrent  que  l’on  ne  saurait  s’en  tenir  à  la  valeur  quantitative  des  symp¬ 
tômes  de  la  série  tabétique  pour  établir  le  diagnostic  de  tabes  et  qu’il  Importe 
au  premier  chef  de  préciser  les  caractères  mêmes  des  symptômes  pris  indivi¬ 
duellement  si  l’on  veut  éviter  de  tomber  dans  de  grossières  erreurs. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agissait  d’une  femme  de  37  ans,  qui  sollicita  son 
admission  à  l’hôpital  pour  des  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs.  Il 
existait  chez  cette  malade  une  perte  complète  des  réflexes  tendineux  aux  quatre 
membres,  une  hypoesthésie  des  membres  inférieurs  plus  prononcée  au  niveau 
de  la  face  externe  des  jambes  ;  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  était  aboli 
tandis  que  le  réflexe  accommodateur  paraissait  conservé.  En  outre,  la  ponction 
lombaire  montra  l’existence  d’une  lymphocytose  céphalo-rachidienne  modérée 
(G  à  7  lymphocytes  par  champ  d’immersion).  Si  l’on  joint  à  cela  la  survenance 
de  crises  gastriques  au  début  de  l’affeetion,  on  accordera  que  le  minimum  des 
symptômes  tabétiques  exigé  par  certains  pour  faire  le  diagnostic  de  tabes  était 
amplement  réalisé.  Et,  cependant,  nous  ne  fîmes  pas  ce.  diagnostic  en  raison  de 
l’émaciation  des  masses  musculaires,  de  l’état  mental  de  la  patiente  caracté¬ 
risé  par  une  tendance  à  l’affabulation,  une  amnésie  antérograde  prononcée,  un 
affaiblissement  de  l’intelligence.  De  plus  les  manifestations  de  la  série  tabétique 
elles-mêmes  n’avaient  pas  tout  à  fait  les  caractères  des  symptômes  vraiment 
tabétiques  ;  les  crises  gastriques  dont  la  malade  se  souvenait  fort  bien  s’accom¬ 
pagnaient  de  douleurs  moins  intenses  que  les  crises  gastriques  qui  n’appartien¬ 
nent  qu’à  l’ataxie  locomotrice,  l’hypoesthésie  qui,  à  première  vue,  pouvait 
paraître  occuper  des  territoires  radiculaires  était  en  rapport  avei;  la  distribution 
des  nerfs  périphériques.  Aussi  portâmes-nous  le  diagnostic  de  polynévrite  éthy¬ 
lique  malgré  que  la  malade  n’avouàt  pas  ses  habitudes  d’intempérance.  La  mort 
survint  assez  rapidement  du  fait  de  la  cachexie  progressive  et  l’autopsie  permit 
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de  constater  sur  tous  les  segments  de  la  moelle  l’intégrité  absolue  des  racines  et 
des  cordons  postérieurs. 

Le  second  cas  se  rapporte  à  une  malade  Agée  de  59  ans,  éthylique,  présen¬ 
tant  un  tableau  clinique  très  analogue  au  précédent  :  même  aréflexie  tendineuse, 
mêmes  troubles  mentaux,  même  dilïiculté  de  la  marche  ;  le  réflexe  pupillaire  à 
la  lumière  était  aboli,  tandis  que  le  réflexe  accommodateur  était  conservé.  L’exis¬ 
tence  d’un  signe  d’Argyll  Hobertson  était  donc  indiscutable,  mais  ce  symptôme 
était  variable  ;  très  net  certains  jours,  on  pouvait  parfois  constater  une  ébauche 
de  contraction  pupillaire  à  la  lumière.  11  existait  en  outre  une  éruption  cutanée 
de  papules  hypertrophiques  au  niveau  de  la  région  périnéo-vnlvaire.  Comme 
dans  le  premier  cas,  l’autopsie  permit  de  constater  l’intégrité  du  système  ner¬ 
veux  central.  Bien  que  l’examen  des  nerfs  périphériques  n’ait  pu  être  pratiqué, 
il  s’agissait  selon  toute  évidence  de  polynévrite  alcoolique  chez  une  syphilitique. 
Des  faits  de  ce  genre  ne  sont  point  très  rares  ;  l’un  de  nous  (Klippel)  a  eu  l’oc¬ 
casion  d’en  observer  un  exemple  très  démonstratif  avec  M.  Pierre  Weil  ainsi 
que  Mlle  Wayncop. 

La  valeur  numérique  des  symptômes  de  la  série  tabétique  est  donc  loin  d’être 
absolue  et,  pour  notre  part,  nous  ne  croyons  pas  que  l’on  puisse  établir  unique¬ 
ment  d’après  un  minimum  de  symptômes  le  diagnostic  de  tabes  si  on  ne  prend 
soin  de  déterminer  rigoureusement  la  valeur  qualitative  des  manifestations 
pathologiques  ainsi  que  les  symptômes  qui  hoir  sont  associés. 

C’est  pourquoi  dans  nos  recherches  antérieures  sur  les  amauroses  dites  tabé¬ 
tiques,  nous  avons  exclu  du  cadre  du  tabes  tous  les  cas  d’amaurose  syphilitique 
tertiaire  qui  ne  s’accompagnaient  pas  soit  de  signes  nets  et  indiscutables  de 
tabes  spinal,  soit  du  signe  de  Westphal. 

C’est  pourquoi,  aujourd’hui  encore,  je  voudrais  que  nous  convenions  de  ne 
désigner  dorénavant  sous  le  nom  de  tabes,  en  dehors  des  tabes  dont  le  diagnos¬ 
tic  est  indiscutable,  que  les  cas  de  tabes  frustes  caractérisés,  non  pas  par  deux, 
trois  ou  quatre  signes  quelconques  de  la  série  tabétique,  mais  par  un  des  grands 
signes  du  tabes,  isolé  ou  non,  mais  associé  à  l'abolition  complète  H  constante ,  soit 
des  réflexes  rotuliens,  soit  des  réflexes  achilléens. 

Cette  délimitation  sera,  dira-t-on,  purement  conventionnelle  :  assurément, 
mais  une  «  délimitation  *  est  toujours  une  ojuvre  de  pure  convention  ;  et,  en 
posant  la  question  «  délimitation  clinique  du  tabes  »,  la  Société  de  Neurologie 
ne  pouvait  avoir  posr  but  que  d’arriver  à  une  convention  (1). 

(1)  Cette  convention  nous  [laraît  de  première  importance,  et  je  crois  que  nous  pou¬ 
vons  faire  œuvre  utile  en  débiirrassant  le  cadre  du  tabes  de  la  série  indéfiniment  gros¬ 
sissante  et  débordante  des  cas  de  «  tabes  frustes  »,  qui  no  sont  pour  la  plupart  que  des 
manilestatjons  do  méningite  ou  de  inéningo-radiculite  ou  de  localisations  e.vtra-rnédul- 
laircs  du  processus  sypliilitiqiie,  mais  non  des  preuves  de  la  lésion  radiculo-spinale 
postérieure  indélébile  qui  pour  chacun  de  nous  constitue  encore  la  base  la  plus  solide 
du  tabes  et  le  [)ostnlat  oiinimum  iiue  l'on  doit  demander  à  l’autopsie. 

Sans  avoir  besoin  d'inq)oser  notre  façon  do  voir,  peut-être  sujette  à  modilicalions 
ultérieures,  nous  pourrions  convenir  entre  nous  de  désigner,  provisoirement  au  moins, 
sous  des  dénominations  différentes  tous  les  cas  dont  les  symptômes  no  nous  permet¬ 
traient  pas  d’affirmer  |)resque  avec  certitude  la  lésion  spinale.  On  désignerait  par 
e.xomplo  sous  le  nom  do  neuro-méningites  les  cas  où  n’est  démontré  que  la  méningite 
chronique,  en  sous-entendant  qu’elle  peut  metior,  soit  à  la  radiculito  et  au  tabes,  soit  A 
toute  autre  lésion  syphilitique  diffuse  du  système  nerveux  central. 

On  désignerait  par  exemple  sous  le  nom  de  neuro-optiles  ou  neuruptites  les  cas  d’amau¬ 
rose  syphilitique  tertiaire  (ou  quaternaire,  ou  parasyphilitique,  suivant  les  conceptions) 
qui  no  s’accomi)agnent  pas  de  lésions  gpinaies  évidentes,  en  sous-entendant  qu’elles 
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M,  Andué  Lkhi.  —  Ce  n’est  pas  sur  le  nombre  des  signes  que  l’on  peut 
baser  le  diagnostic  de  tabes,  mais  bien  plus  sur  la  valeur  respective  de  chacun 
d’eux. 

M.  Sicard  pense  qu’il  l’aut  trois  signes  ordinaires  de  tabes  pour  permettre  de 
faire  ce  diagnostic  :  or,  nombreux  seront  les  cas  où  cette  triade  sjmptomatique 
se  trouvera  en  défaut.  Deux  des  signes  les  plus  importants  du  tabes,  la  lympho¬ 
cytose  rachidienne  et  le  signe  d’Argyll,  sont  des  signes,  l’un  de  méningite, 
l’autre  de  syphilis,  mais  ni  l’un  ni  l’autre  ne  signifie  lésion  radiculaire  posté¬ 
rieure  ou  lésion  médullaire  postérieure,  et  ni  l’iin  ni  l’autre  n’indique  la  lésion 
spinale,  quelle  qu’elle  soit,  que  chacun  de  nous,  suivant  ses  tendances,  consi¬ 
dère  comme  la  lésion  rainima  du  tabes  :  leur  association  signifie  seulement 
méningite  syphilitique  et  non  tabe.s,  et  telle  est  la  valeur  qu’il  convient  de 
donner  aux  cas  de  ce  genre  qui  ont  été  présentés  dans  la  dernière  séance. 

Si  il  ces  deux  symptômes  s’ajoute  par  exemple  une  f)aralysie  oculomotrice  ou 
une  atrophie  papillaire  progressive,  une  triade  sera  constituée.  Fera-t-on  dès 
lors  le  diagnostic  de  tabes?  Ün  risquera  bien  facilement  de  se  trouver  en  défaut 
quand  au  bout  de  quelques  mois  se  révéleront  les  signes  complémentaires  d’une 
paralysie  générale  ou  d’une  gomme  cérébrale. 

En  revanche,  il  est  un  signe  essentiel  que  l’on  doit  réclamer  de  la  presque 
totalité  des  tabes  frustes  :  c’est  le  signe  de  Westphal.  Isolé,  il  n’a  aucune 
valeur,  puisqu’il  peut  se  trouver  par  exemple  dans  des  névrites  périphériques; 
son  absence  n’ernpêche  pas  non  plus  de  porter  le  diagnostic  de  tabes,  car  il  y  a 
des  tabétiques  indiscutables  qui  ont  conservé  leurs  réllexes.  Mais  dans  les  cas 
douteux,  dans  les  cas  «  monosymptomaliques  »,  il  a  une  importance  beaucoup 
plus  grande  que  tous  les  autres  signes.  Associé  à  l’un  des  grands  signes  ordinaires 
delà  série  tabétique,  constaté  à  maintes  reprises,  il  prend  une  valeur  essentielle, 
presque  absolue,  et  permet  de  faire,  presque  avec  certitude,  le  diagnostic  de  tabes 
«  bisymptomati(iue  ».  Je  dis  presque  avec  certitude,  car  évidemment,  dans  cer¬ 
tains  cas,  un  tabes  peut  se  trouver  associé  à  une  névrite  périphérique  et  l’abo¬ 
lition  des  réllexes  peut  être  déterminée  par  la  névrite;  mais  combien  exception¬ 
nels  seront  les  cas  où,  un  grand  symptôme  isolé  du  tabes  amenant  à  rechercher 
les  réllexes  et  ceux-ci  se  trouvant  absents,  les  deux  signes  seront  dus  à  deux 
maladies  différentes  et  fortuitement  coïncidentes!  Nous  le  savons  tous  si  bien 
que,  quand  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  arthropathie  d’aspect  tabé¬ 
tique,  de  crises  viscérales,  d’atrophie  optique,  etc.,  aussitôt,  instinctivement, 
nous  prenons  le  marteau  à  réflexes  et  cherchons  le  réflexe  rolulien  :  existe-t-il? 
notre  diagnostic  reste  en  suspens;  manque-t-il?  notre  diagnostic  est  fait,  et  en 
disant  qu’il  s’agit  d’un  tabétique,  nous  nous  trouvons  bien  rarement  en  défaut. 
Assurément,  si  nous  trouvons  un  troisième  signe,  le  diagnostic  sera  fortilié, 
mais  nous  n’aurons  vraiment  pas  besoin  d’attendre  ce  troisième  signe  pour  por¬ 
ter  un  diagnostic. 

Le  signe  de  Westphal  est  le  seul  qui  ait  cette  valeur  capitale,  parce  qu’il  est 
le  seul  qui,  associé  à  un  autre  signe  ordinaire  du  tabes,  indique  d’une  fa^mn 
presque  certaine  l’existence  de  la  lésion  médullaire  postérieure  (ou  radiculaire 

pourront  ou  non  s’associer  plus  tard  à  des  lésions  spinales  de  tabes  ou  à  des  lésions 
eérébrales  de  pai  alysio  générale,  mais  en  sachant  aussi  qu’elles  pourront  rester  isolées. 

On  réserverait  le  nom  de  tabes  aux  cas  où  la  lésion  spinale  radiculo-médullaire  est 
évidente  par  l’ensemble  des  signes  cliniques  et  à  ceux  où  l’association  d’un  grand  signe 
Ordinaire  du  tabes  et  du  signe  de  Westphal  rend  cette  lésion  presque  certaine,  surtout 
un  syphilitique  avéré. 
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postérioure  pour  certains  de  nous)  qui  constitue  la  lésion  miniina  du  tabes.  11 
permet  surtout  de  faire  le  pronostic,  et  c’est  là  le  point  capital  ;  qui  dit 
«  tabes  »  fuit  un  pronostic  plus  encore  qu'un  diagnostic;  qui  dit  tabétique  dit 
malade  qui  pourra  vivre  de  très  longues  années,  dont  les  troubles  pourront  soit 
s’accentuer,  soit  s’amender  plus  ou  moins,  dont  la  lésion  radiculo-médullaire 
pourra  évoluer  ou  s’arrêter,  mais  sera  forcément,  certainement,  retrouvée  à 
l’autopsie,  si  tardive  que  soit  cette  autopsie.  Or,  une  lésion  indélébile  ne  peut 
être  caractérisée  que  par  un  signe  indélébile,  et  c’est  précisément  un  des  carac¬ 
tères  essentiels  du  signe  de  Westphal. 

Associé  à  un  signe  ordinaire  du  tabes,  hors  les  cas  tout  à  fait  exceptionnels 
où  il  pourrait  être  dit  par  exemple  à  la  coexistence  fortuite  d’une  névrite,  le 
signe  de  Westphal  est  un  symptôme  indélébile  :  jamais  nous  ne  l’avons  vu  dis¬ 
paraître,  et  nous  avons  examiné  riotarnment  à  ce  point  de  vue  un  grand 
nombre  de  cas  de  tabes  avec  cécité,  car  c’est  précisément  dans  ces  cas  qu’on  a 
prétendu  que  les  rétlexes  reparaissaient  le  |ilus  volontiers. 

Nous  nous  sommes  trouvés  entre  autres  en  présence  d’un  des  cas  qui  avaient 
été  publiés  comme  démontrant  le  retour  possible  des  rétlexes  chez  les  tabé¬ 
tiques  sous  l’inllucnce  de  la  cécité  ;  or  l’observation  de  ce  malade,  prise  très 
peu  de  mois  après,  portait  :  abolition  des  rétlexes  rotuliens.  Il  est  vraisemblable 
que  les  réflexes  n’étaient  pas  tout  à  fait  disparus  au  premier  examen,  qu’ils  ne 
l’étaient  pas  non  plus  au  second,  et  qu’ils  l’étaient  enfin  au  troisième  examen  : 
les  variations  d’appréciation  tenaient  sans  doute  à  une  recherche  plus  ou  moins 
délicate. 

'fout  ce  que  je  viens  de  dire  du  réflexe  rotulien  s’applique  d’ailleurs  au  réflexe 
acbilléen  qui  me  parait  avoir  à  peu  près  la  même  valeur. 

■Te  crois  donc  que  l’abolition  isolée  des  réflexes  rotuliens  ou  achilléens  n’a  pas 
de  valeur,  mais  que,  associée  à  l'un  des  signes  ordinaires  de  la  série  tabétique, 
elle  prend  une  valeur  presque  absolue  et  permet  à  la  fois,  quand  elle  est  com¬ 
plète  et  constante,  le  diagnostic  de  tabes  et  le  pronostic  que  ce  diagnostic  com¬ 
porte;  car  elle  indique  seule  la  lésion  radiculaire  ou  médullaire  irrémédiable 
qui  constitue  le  tabes.  Ni  la  lymphocytose  rachidienne,  ni  le  signe  d’Argyll  n’ont 
cette  valeur,  parce  que  l’un  et  l’autre  indii|ucnt  seulement  la  méningite  (|ui  pré¬ 
cède  le  tabes,  mais  qui  peut  tout  aussi  bien  précéder  d’autres  lésions  que  celles 
du  tabes,  la  paralysie  générale,  la  syphilis  cérébrale  par  exemple,  et  aussi 
parce  que  l’un  (d  l’autre,  si  l’on  en  croit  des  cas  récemment  publiés,  pourraient 
être  passagers.  Le  signe  de  Westphal  seul  permet  des  diagnostics  de  tabes 
«  bisymptomatiqiies  ». 

M.  IIe.viu  (Ilaude.  —  Dans  la  constitution  du  tabes,  la  notion  dominante  est 
celle  de  la  syphilis.  Lorsque  celle-ci  est  avérée  ou  démontrée  par  des  arguments 
cliniques  ou  les  recherches  hiologiqiies,  toute  manifestation  d’une  lésion  du  sys¬ 
tème  radiculaire  postérieur  ou  des  libres  du  cordon  postérieur  peut  être  consi¬ 
dérée  comme  un  symptôme  d’orientation  du  côté  de  la  maladie  de  Duchenne  : 
douleurs  et  anesthésies  radiculaires,  abolition  des  réflexes,  incoordination,  phé¬ 
nomènes  de  Komberg,  etc.  Ces  divers  symptômes  acquerront  une  valeur  de  plus 
en  plus  grande  quand  leur  continuité,  leur  incurabilité,  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement,  auront  démontré  qu’ils  sont  bien  l’expression  d’une  lésion  scléreuse,  du 
type  de  celle  que  nous  savons  être  à  l’origine  des  tabes  indiscutés.  Au  contraire, 
la  disparition  complète  de  ces  symptômes,  spontanément  ou  à  la  suite  d’une 
thérapeutique  spécifique  (mercure,  arsenic)  ou  autre,  conduit  à  penser  que  l’on  a 
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eu  iill'aire  à  une  alîection  méningo-radiculaire,  syphilitique  surtout,  indépen¬ 
dante  du  tabes.  Sinon  il  faudrait  faire  rentrer  dans  le  tabes  les  cas  de  polyradi- 
culites  syphilitiques,  comme  celui  que  j’ai  rapporté  à  la  Société,  et  qui  paraissent 
guérir  complètement  en  peu  de  temps  par  le  repos  ou  l’administration  de  mer¬ 
cure.  Il  est  d’ailleurs  possible  que  certains  malades  présentent,  au  début  d’un 
tabes,  des  manifestalions  syphilitiques  méningo-radiculaires,  lesquelles  sont 
curables,  tandis  que  la  sclérose  des  racines  progresse  insensiblement.  De  même, 
chez  un  ataxique,  on  peut  observer  dans  le  cours  de  la  maladie  une  hémiplégie 
ou  une  paralysie  oculaire  résultant  de  lésions  d'artérite  ou  de  méningite  syphili¬ 
tique  en  évolution.  Le  tabes  est  l'expression  d'une  lésion  syphilitique  chronique 
des  méninges  etdes  racines  postérieures  ou  de  leurs  homologues  (nerfs  crâniens) 
que  la  description  de  Nageotte  nous  a  fait  connaître.  Par  sa  nature  même,  cette 
lésion  est  définitive  et  incurable,  comme  la  sclérose  hépatique  ou  rénale.  Mais  il 
faut  bien  reconnaîire  qu’entre  les  méningo-radiculites  syphilitiques  aiguës  ou 
subaiguës,  arrêtées  dans  leur  évolution  ou  guéries,  et  le  tabes,  il  n’y  a  pas  de 
différence  originelle;  de  nombreux  faits  de  transition  pourraient  le  démontrer. 
Il  est  possible  que  la  fragilité  du  système  radiculaire  postérieur  de  certains  indi¬ 
vidus  ou  la  virulence  particulière  des  agents  pathogènes  doivent  être  invoquées 
pour  rendre  compte  de  ces  variétés  de  lésions  méningo-radiculaires.  Ne  voyons- 
nous  pas  la  tuberculose  se  révéler  par  les  formes  anatomo-cliniques  les  [)lus 
diverses?  Suivant  les  conditions  du  terrain  ou  les  propriétés  des  races  de 
bacilles,  nous  observons  des  septicémies,  des  caséifications  rapides  ou  bien  des 
lésions  scléreuses,  atypiques  ou  à  évolution  torpide,  insidieuse.  Si  le  bacille  de 
Koch  est  caiiable  de  déterminer  des  processus  inflammatoires,  non  folliculaires, 
le  tréponème  engendre  aussi,  sous  des  influences  locales  ou  générales  qu’il 
conviendrait  de  rechercher,  des  processus  inllamraatoires  chroniques,  distincts 
de  l’infiltration  sclôro-gommeuse,  des  arlérites  et  phlébites,  que  nous  considé¬ 
rons  comme  caractéristiques  des  déterminations  syphilitiques  des  centres  ner¬ 
veux.  La  lésion  de  Nageotte  est  la  forme  la  mieux  connue  de  ces  processus 
syphilitiques  chroniques. 

M.  Ghobges  (iiiiLLAix.  —  Pour  faire  le  diagnostic  d’un  tabes,  même  fruste,  le 
nombre  des  symptômes  n’a  aucune  importance;  la  nature  des  symptômes,  leur 
allure  générale,  leur  permanence,  au  contraire,  sont  des  points  qui  doivent  être 
envisagés,  .le  considère  que  l’existence  chez  un  malade  de  l’abolition  des  réllexes 
rotuliens  avec  un  signe  d’.Argyll  Uobertson  suffit  [lour  diagnostiquer  un  (abes 
fruste;  très  souvent  d’autres  signes  plus  ou  moins  atténués  s’ajoutent  à  cette 
symptomatologie,  en  particulier  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

La  délimitation  clinique  précise  du  tabes  me  paraît,  d'ailleurs,  une  question 
insoluble,  et  M.  Nageotte  nous  a  lu  sur  ce  sujet,  au  début  de  la  séance,  un  mé¬ 
moire  avec  des  considérations  d’une  parfaite  justesse. 

Il  existe  toute  une  série  de  cas  cliniques  reliés  entre  eux,  depuis  le  tabes 
avorté,  le  tabes  fruste,  jusqu’au  tabes  classique  évolutif.  Les  cas  de  tabes  frustes, 
souvent  ignorés  des  malades  eux-mêmes,  tabes  frustes  diagnostiqués  par  hasard 
quand  on  les  recherche  systématiquement,  sont  extrêmement  nombreux  ;  on  les 
rencontre  d’ailleurs  plus  fréquemment  dans  les  services  de  médecine  générale 
des  hôpitaux  que  dans  les  services  consacrés  spécialement  aux  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Je  crois  que,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale  et  de  la 
nosographie,  ce  serait  une  erreur  de  dissocier  le  tabes  fruste  du  tabes  classique  ; 
c’est  la  même  maladie  avec  une  évolution  dissemblable.  D’ailleurs,  à  un  autre 
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point  de  vue,  on  serait,  il  me  semble,  parfaitement  autorisé  à  décrire  des  para- 
Ijsies  générales  frustes,  des  paralysies  générales  avortées,  à  côté  de  la  paralysie 
générale  vraie  évolutive.  Il  ne  faut  pas  ignorer  non  plus  qu’il  existe  des  formes 
de  transition  entre  le  tabes  et  la  paralysie  générale.  Vouloir  délimiter  ces  affec¬ 
tions  me  parait  impossible  et  même  non  désirable. 


TROISIÈME  QUESTION 

Valeur  diagnostique  de  la  Lymphocytose  rachidienne 

M.  Sic.vHu.  —  On  peut  poser  en  principe  que  la  ly mpbocytose  rachidienne  est 
constante  dans  le  tabes.  A  vrai  dire,  cependant,  j’ai  rencontré  deux  cas  analo¬ 
gues  à  ceux  signalés  déjà  par  M.  Dejerine,  deux  tabes  de  date  très  ancienne  et 
chez  des  vieillards,  au  cours  desijuels  les  réactions  histologiques  et  biologiques 
du  liquide  rachidien  s’écartaient  à  peine  de  la  formule  normale. 

Pour  apiirécier  cette  lymphocytose  rachidienne  d'tme  façon  globale,  le  procédé 
de  choix  nous  paraît  être  celui  cjue  nous  avons  décrit  avec  MiM.  VVidal  et 
llavaut. 

En  se  conformant  aux  régies  d’examen  que  nous  avons  données,  nous  ne 
l’avons  jamais  trouvé  en  défaut.  Pour  évoluer,  an  contraire,  la  lymphocytose 
rachidienne  en  série,  la  cellule  de  Nageotte  est  appelée  à  rendre  des  services, 
mais  le  taux  de  trois  lymphocytes  par  millimètre  cube  considéré  à  cette  cellule 
commis  taux  normal  nous  paraît  être  déjà  nettement  pathologique.  Cette  restric¬ 
tion  faite,  l’emploi  de  la  cellule  aux  mains  d’un  technicien  exercé  et  patient 
peut  donner  d’heureux  résultats, 

.M.  Souques.  —  Je  n’ai  constaté  qu’une  ou  deux  fois  l’absence  de  la  lym¬ 
phocytose  rachidienne  dans  le  tabes.  Une  fois,  il  s’agissait  d’une  femme  de 
G3  ans,  chez  laquelle  le  tabes  avait  débuté,  à  l’âge  de  48  ans,  par  de  la  diplopie 
et  une  amblyopie  progressive  qui  aboutit  rapidement  à  l’amaurose.  Quinze  ans 
plus  tard,  lorsque  j’examinai  cette  malade,  elle  présentait,  en  outre  d’une  atro¬ 
phie  papillaire  double,  le  signe  d’Argyll  Robertson,  l’abolition  des  réflexes 
acbilléens  et  du  réllexe  rotulien  gauche  (le  droit  étant  très  u(faibli).  La  ponction 
lombaire,  pratiquée  alors,  et  une  seule  fois,  montra  l'absence  de  lymphocy¬ 
tose. 

Une  autre  fois,  il  s’agissait  d’un  hommi;  de  48  ans.  A  l’âge  de  34  ans,  il  pré¬ 
senta  une  atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  gauche,  et,  dix  ans  plus  tard, 
une  atrophie  de  l’éminence  tliénar  droite.  Il  y  a  trois  ans,  —  il  avait  alors 
41  ans,  —  ce  malade  avait  une  amyotrophie  du  type  Aran-Duchenne,  ayant 
envahi  la  jambe  droite.  Il  existait  en  outre,  chez  lui,  une  abolition  do  tous  les 
réllexes  tendineux,  une  paresse  des  pupilles  à  la  lumière  et  l’abduction  des 
orteils,  par  l’excitation  de  la  plante,  des  deux  côtés,  il  n’y  avait  pas  d’autres 
signes  de  tabes,  et  la  lymphocytose  rachidienne,  recherchée  une  seule  fois, 
faisait  défaut,  11  s’agit  ici  peut-être  d’un  tabes  fruste.  Ce  diagnostic  peut  être, 
du  reste,  fortement  contesté,  l’abolition  des  réllexes  pouvant  être  mise  sur  le 
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compte  de  l’amyoti-ophie,  et  la  paresse  pupillaire  n’ajant  pas  la  valeur  du  signe 
de  Robertson. 

11  s’agit,  somme  toute,  de  faits  absolument  exceptionnels  qui  laissent  à  la 
lymphocytose  rachidienne  toute  sa  haute  valeur  dans  le  diagnostic  du  tabes. 

M.  Henri  Uufoüh.  —  Je  ne  partage  pas  du  tout  l’avis  de  M.  Sicard  sur  les 
services  que  rend  la  cellule  de  Nageotte.  Evidemment,  il  faut  savoir  s’en  servir, 
interpréler  ce  que  l’on  voit.  En  l’utilisant  concurremment  avec  la  centrifu¬ 
gation,  les  renseignements  qu’on  eu  tire  sur  le  nombre  de  globules  blancs 
contenus  dans  un  millimètre  cube  de  liquide  céphalo-rachidien  sont  de  plus 
utiles  et  capables  de  redresser  dans  certains  cas  des  erreurs  de  diagnostic,  ainsi 
que  je  l’ai  rapporté  à  la  Société  médicale  des  llôpitau.x. 

Un  culot  de  centrifugation  donnant  sur  lame  une  lymphocytose  de  7  à  tO 
ou  même  plus  éléments  par  champ  de  microscope  est  difficile  à  interpréter. 
Avec  la  numération  directe  on  lèvera  les  doutes  qu’on  avait.  Je  puis  dire  que 
depuis  que  je  me  sers  de  cette  cellule,  elle  m’est  d’un  précieux  secours. 

M.  Eaiunel-Lavastine.  —  La  lymphocytose  pathologique  n’est  pas  constante 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  tabétiques  et  des  paralytiques  généraux. 
Dés  4901  (4)  j’ai  attiré  l’attention  sur  ce  point,  en  signalant  une  tabétique 
qui  n’avait  qu’un  Ij'mphocyte  par  millimètre  cube  et  cinq  paralytiques  généraux, 
qui  avaient  moins  encore,  d’après  ma  méthode  de  numération  (2). 

M.  A.vdré  Leri.  —  La  lymphocytose  rachidienne  ne  saurait  évidemment  être 
un  signe  de  tabes,  puisqu’elle  indique  seulement  la  méningite  et  aucunement 
les  lésions  radiculo-médullaires  qui  constituent  le  tabes,  puisqu’elle  s’observe 
dans  une  série  de  lésions  syphilitiques  nullement  médullaires  comme  la  para¬ 
lysie  générale  ou  la  syphilis  cérébrale,  puisqu’elle  peut  s’observer  même  en 
dehors  de  toute  syphilis  et  peut,  dans  ces  cas,  être  tout  à  fait  passagère. 

Mais,  de  plus,  dans  le  tabes  même  elle  semble  n’ètre  pas  toujours  perma¬ 
nente  ;  un  certain  nombre  de  cas  de  tabes  ont  été  signalés  qui,  quoique  indubi¬ 
tables,  ne  présentaient  pas  de  lymphocytose.  Cela  s’explique  aisément  puisque 
la  lymphocytose  indique  un  processus  méningé  ès  évolution  et  non  un  processus 
éteint  comme  peut  être  tardivement  la  sclérose  médullaire  ou  méningo-médul- 
laire  tabétique. 

Nous  avons  observé  un  cas  particulièrement  intéressant  à  ce  point  de  vue.  Il 
8’agissait  d’une  méningo-myélile  syphilitique  qui  avait  évolué  en  l’espace  de 
seize  ans  sous  la  forme  d’une  amyotrophie  progressive  à  marche  ascendante. 
Or,  au  niveau  de  la  région  cervicale,  la  dernière  atteinte,  la  méninge  était 
bourrée  de  lymphocytes  extrêmement  nombreux  et  les  vaisseaux  de  la  moelle 
étaient  entourés  d’un  épais  manchon  lymphocytaire.  Au  contraire,  au  niveau 
de  la  moelle  dorsale,  très  anciennement  atteinte,  la  méninge  n’était  plus  re¬ 
présentée  que  par  un  épais  manchon  fibreux,  sans  lymphocytes,  et  dans  la 
moelle  les  nombreux  vaisseaux  dilatés  n’étaient  entourés  d’aucune  gaine  cellu¬ 
laire.  Ainsi  sur  la  même  moelle  on  pouvait  suivre  l’évolution  de  la  méningite  et 
la  disparition  de  la  lymphocytose. 

Des  cas  de  ce  genre  expliquent  très  nettement  la  possibilité  de  l’absence  de 
lymphocytose  dans  des  tabes  anciens. 

(4)  Laignel-Lavastine.  Contriliutiou  à  l’étude  du  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo- 
rachtdion  dans  les  afl'ection.s  nerveuses.  Soc.  méd.  des  Iwpüaux,  24  juin  4904. 

(2)  Laiunel-Lavastine.  Soc.  de  biologie,  4901,  séance  du  24  mai. 
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QUATRIÈME  QUESTION 

Le  diagnostic  du  tabes  peut-il  se  baser  sur  l’évolution 
et  sur  l’épreuve  thérapeutique  ?, 

M.  E.  Dupbé.  —  Nous  arrivons  à,  la  quatrième  question  posée  par  le  Uappor- 
Icur.  (Jn  peut  la  diviser  en  deux  parties. 

1”  Le  diagnostic  de  tabes  penl-il  se  baser  sur  I’évolution  ? 

A  cette  question,  prcs(|ue  tous  les  orateurs  ont  déjà  répondu,  d’accord  avec  le 
rapporteur,  que  dans  le  cas  litigieux  l’évolution  seule  permettait  d’affirmer  le 
diagnostic. 

11  n’j  a  donc  pas  lieu  d’insister. 

2"  Le  diagnostic  du  tabes  pent-il  se  baser  sur  riîi'HEüviî  théiupeutiuije  ? 

Cette  question,  comme  le  dit  M.  de  Massary,  ouvre  la  discussion  sur  le  traite¬ 
ment  du  tabes. 

La  Société  de  Neurologie  a  manifesté  plusieurs  fois  son  désir  d’aborder  un 
jour  la  question  du  traitement  du  tabes.  Mais  l’heure  est  trop  avancée  pour 
qu’on  puisse  l’entreprendre  utilement  aujourd’hui.  Ce  problème  pourra  faire 
l'objet,  si  la  Société  le  juge  à  propos,  d’une  discussion  ultérieure. 

Je  lève  donc  la  séance  en  remerciant  à  nouveau  le  rapporteur,  ainsi  que  tous 
les  orateurs  et  auteurs  qui  ont  bien  voulu  participer  à  ce  débat. 

Si  la  question  de  la  délimitation  du  tabes  ne  peut  être  considérée  comme 
résolue,  malgré  les  intéressantes  contributions  qui  lui  ont  été  apportées  aujour¬ 
d’hui,  et  si  nous  n'avons  pas  eu  le  temps  matériel  d’ahorder  toutes  les  questions 
afférentes  nu  problème,  la  discussion  aura  eu,  du  moins,  ces  résultats  :  nous 
avons  précisé  entre  nous  [)lu8ieurs  points  de  sémiologie,  et  nous  avons  montré 
qu’il  est  nécessaire  d’introduire  désormais  plus  de  rigueur  dans  le  diagnostic  du 
tabes. 

Cette  sorte  d’examen  de  conscience  que  nous  venons  de  faire  n’était  donc  pas 
superllu.  Espérons  qu’il  suscitera  des  rédexions  qui  seront  elles-mêmes  le  point 
de  départ  de  recherches  et  de  conceptions  nouvelles. 
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Constitution  d’un  Schéma  sémiologique  du  Tabes 
Les  stigmates  du  Tabes 

Par  M.  Jean  Abadie  (de  Uordeaux). 

l’armi  les  questions  posées  devant  la  Société  de  Neurologie  concernant  la  déli¬ 
mitation  clinique  du  tabes,  la  première,  à  notre  avis,  qui  doit  être  mise  en  dis¬ 
cussion  est  celle-ci  :  Y  a-t-il  possibilité  de  lixer  un  nombre  minimum  de  symp¬ 
tômes  nécessaire  pour  être  en  droit  d’affirmer  le  tabes  ? 

La  solution  de  cette  question,  si  elle  est  affirmative,  éclaircira  singulièrement 
la  solution  des  autres  questions,  concernant  les  tabes  dits  monosymptomaticiues, 
les  syndromes  tabétiques  sans  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  et  les  méningo- 
radiculites  spécifiques  curables. 

Pour  arriver  à  celte  solution,  il  faut  rechercher  s’il  existe,  dans  la  sémiologie 
si  riche  et  si  variée  du  tabes,  des  symptômes  nettement  caractérisés,  apparte¬ 
nant  à  la  fois  aux  cas  de  tabes  classique  dans  ses  dilTérentes  périodes,  aux  cas 
de  tabes  vrai  au  début,  et  aussi  aux  cas  de  tabes  frustes  mais  certifiés  par  le 
contrôle  anatomique.  Parmi  ces  symptômes,  il  suffira  de  prendre  ceux  dont  la 
précocité,  la  fréquence,  la  persistance  et  la  valeur  sémiologique  sont  particuliè¬ 
rement  évidentes.  Leur  réunion  constituera  un  syndrome  minimum,  une  sorte 
de  schéma  sémiologique,  auquel  on  comparera  avec  fruit  les  cas  suspects  ou 
douteux. 

Dresser  pareilles  statistiques  n’est  pas  faire  œuvre  nouvelle.  Ce  travail  a  été 
accompli  maintes  fois.  Il  n’est  pas  de  neurologiste  qui  n’ait  eu  à  faire  semblable 
investigation  pour  son  propre  compte  et  pour  des  motifs  différents.  Parmi  ces 
statistiques,  plusieurs  même  ont  été  publiées  Elles  sont  toutes  confirmatives  les 
unes  des  autres.  Ueprenons  les  chiffres  qu’elles  fournissent,  d’après  nos 
recherches  personnelles. 

•  1“  Les  observations  de  tabétiques  prises  le  jour  où  les  malades  se  sont  pré¬ 
sentés  pour  lu  première  fois  au  médecin  et  pour  lesquelles  le  diagnostic  de  tabes 
a  été  confirmé  plus  tard  par  l’évolution  classique  de  la  maladie  ou  par  un 
contrôle  anatomique,  fournissent  les  résultats  suivants,  concernant  les  symp¬ 
tômes  relevés  par  ordre  de  fréquence  : 

1"  Les  douleurs  fulgurantes  ou  leurs  équivalents  douloureux  qu’on  observe 
dans  96  "/» 

2“  L’abolition  des  réflexes  achilléens  qu’on  observe  dans  82  v'o  des  cas; 

3"  Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  qu'on  observe  dans  80  "/„  des  cas; 

4”  L’abolition  des  réflexes  rotuliens  qu’on  observe  dans  70  “/«  des  cas; 

5"  La  pupille  dite  d’Argyll  Robertson  qu’on  observe  dans  6S  des  cas; 

6"  Les  troubles  génito-urinaires  qu’on  observe  dans  65  "/„  des  cas. 

11  faut  ajouter  ; 

7»  La  lymphocytose  céphalo-rachidienne  qu’on  observe  dans  95  >’/„  des  cas. 

Nombreux  sont  les  autres  symptômes  qui  sont  signalés  dans  les  observations 
de  tabes  au  début,  mais  leur  proportion  tombe  au-dessous  de  60  "/«,  c’est-à-dire 
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leur  absence  est  de  règle  dans  plus  d’un  tiers  des  cas  :  aussi  ne  doivent-ils  pas 
être  retenus  dans  le  but  que  nous  poursuivons, 

2"  Si  maintenant  on  dresse  un  semblable  pourcentage  dans  les  cas  de  tabes 
cliniquement  frustes,  mais  pour  lesquels  le  diagnostic  a  ôté  démontré  ici  encore 
par  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie  ou  par  un  contrôle  anatomique,  on  ob¬ 
tient  très  sensiblement  les  mêmes  chiffres  et  le  même  rapport  que  dans  la  statis¬ 
tique  précédente.  Les  seules  différences  à  signaler  sont  :  la  proportion  légère¬ 
ment  inférieure  des  douleurs  et  équivalents  douloureux  (90  ”/»)>  d®  l’abolition 
des  réflexes  rotuliens  (63  "/»)>  J®»  troubles  génito-urinaires  (60  "/o),  et  une  pro¬ 
portion  légèrement  supérieure  de  la  pupille  d’Argyll  Kobcrtson  (70 

3“  Enfin,  si  on  dresse  pareilles  statistiques  par  les  cas  de  tabes  classiques,  par¬ 
venus  à  la  période  d’état  ou  il  un  stade  avancé  de  la  maladie,  on  constate  que 
les  symptômes  précédents  tiennent  encore  la  tête  de  la  liste,  mais  avec  des 
pourcentages  plus  élevés,  qui  vont  de  08  "/„  pour  les  douleurs  et  équivalents,  à 
85  "/(.  pour  les  troubles  génito-urinaires,  La  pupille  d’Argyll  Kobcrtson,  au  con¬ 
traire,  possède  un  chiffre  inférieur  (moins  de  60  "/«)>  mais,  à  sa  place,  les 
troubles  pupillaires  variés  atteignent  un  pourcentage  de  78  "/o  environ.  D’autres 
symptômes  de  toute  catégorie  offrent  des  chiffres  aussi  élevés  que  les  précédents, 
mais  comme  leur  proportion  est  souvent  infime  dans  les  premières  statistiques, 
il  nous  a  paru  de  toute  nécessité  de  les  éliminer. 

La  précocité,  la  fréquence,  la  constance,  la  simultanéité  des  symptômes  énu¬ 
mérés  plus  haut  sont  donc  bien  démontrées  par  les  chiffres  précédents  tirés  de 
nos  statistiques.  Il  faut  maintenant  les  étudier  en  particulier  pour  dégager  la 
valeur  de  chacun  d’eux  et  savoir  si  leurs  valeurs  respectives  sont  comparables 
entre  elles. 


L’ensemble  des  symptômes  précédents  peut  se  décomposer  :  1"  en  symptômes 
fonctionnels,  qui  comprennent  les  phénomènes  douloureux  et  leurs  équivalents 
d’une  part,  et  d’autre  part  les  troubles  génito-urinaires;  2"  en  symptômes  phy¬ 
siques,  qui  se  composent  du  trouble  des  réflexes  pupillaires  dit  d’Argyll  Kobert- 
son,  des  troubles  des  réflexes  tendineux,  des  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde;  3"  en  un  symptôme  cytologique,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne, 
l’assons-lcs  rapidement  en  revue. 

f"  Symptômes  konctionnkls.  —  a)  Phénomime»  douloureux  sponlanés  et,  équiva¬ 
lents  cliniques.  —  Il  nous  parait  hors  de  discussion  que  les  phénomènes  doulou¬ 
reux  spontanés  doivent  entrer  dans  le  cadre  sémiologique  le  plus  réduit  du 
tabes.  Il  est  démontré,  depuis  longtemps  et  par  des  milliers  de  faits,  que  les  dou¬ 
leurs  fulgurantes  apparaissent  comme  une  des  manifestations  initiales  du  tabes. 
Il  est  démontré  aussi  solidement  qu’elles  constituent  un  des  symptômes  les  plus 
fréquimts  du  tabes.  La  douleur  fulgurante  se  distinguera  par  quatre  caractères 
principaux  :  son  explosion  soudaine,  sa  disparition  presque  instantanée,  son 
acuité,  son  retour  sous  forme  de  crises  paroxystiques,  La  crise  de  douleurs  ful¬ 
gurantes  se  caractérisera  elle-mome  par  les  quatre  caractères  essentiels  sui¬ 
vants  ;  le  calme  généralement  complet  entre  les  crises,  l’invasion  assez  brusque, 
la  disparition  ordinairement  rapide,  le  calme  plus  ou  moins  grand  entre  chaque 
élément  douloureux  dont  la  répétition  ou  la  succession  constitue  la  crise  elle- 
même.  Pareilles  remarques  peuvent  s’appliquer  à  la  douleur  térébrante  ou  lan¬ 
cinante. 

A  côté  de  la  connaissance  de  ces  caractères  si  connus,  il  no  faut  pas  mécon- 
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naître  certains  principes  cliniques  dont  la  négligence  entraînerait  à  commettre 
des  oublis  d’observation  et  des  erreurs  d’appréciation. 

Il  ne  faut  pas  oublier  tout  d’abord  que.  les  paroxysmes  douloureux  initiaux  du 
tabes  peuvent  être  rares  et  légers.  Déjà,  en  1879,  Leyden  insistait  avec  raison 
sar  ce  point  :  il  montra  le  premier  que  ces  douleurs  sont  souvent  prises  par  les 
malades  pour  de  •  vieux  rhumatismes  »  auxquels  ils  sont  habitués  et  démontra 
la  nécessité  d’un  interrogatoire  minutieux  sur  ce  point  précis.  La  recherche  des 
caractères  précédents  dans  les  moindres  manifestations  douloureuses  présentées 
par  les  malades  suspectés  de  tabes  est  donc  une  règle  clinique  à  laquelle  toute 
observation  consciencieuse  doit  se  soumettre. 

Il  ne  faut  pas  oublier  ensuite  que  des  équivalents  cliniques,  douloureux  ou 
paresthésiques,  peuvent  remplacer,  au  début  du  tabes  ou  dans  des  cas  frustes, 
les  crises  classiques  à  type  explosif.  Parmi  ces  équivalents,  il  faut  ranger  non 
seulement  les  crises  viscéralgiques  si  bien  connues  et  les  douleurs  constrictives 
aussi  bien  étudiées,  mais  encore  certaines  autres  formes,  telles  que  crises  de 
courbature  musculaire,  crises  paresthésiques  (raideur,  gondement,  picotements, 
démangeaisons,  fourmillements,  etc.),  dont  la  fréquence  est  plus  grande  qu’oD  le 
Supposerait  à  la  lecture  des  traités  classiques.  A  tous  ces  équivalents,  les  grandes 
lois  de  la  douleur  tabétique  signalées  plus  haut  s’appliquent  encore. 

Il  faut  enfin  se  souvenir  que  dans  des  cas  de  tabes  vrai,  au  moment  où  le 
malade  se  présente  pour  la  première  fois  au  médecin,  il  peut  n’avoir  jamais  eu 
de  douleurs  tabétiques  et  que  la  proportion  de  ces  cas  de  tabes  sans  douleurs 
est  de  4  “/«  des  cas  observés  (Abadie  et  Noguej. 

b)  Les  troubles  génito-urinaires.  —  Les  troubles  génito-urinaires  sont  la  règle 
dans  le  tabes,  même  dans  les  cas  légers  et  même  au  début  de  l’affection,  ainsi 
que  le  démontrent  les  recherches  faites  sur  ce  point.  Il  est  donc  nécessaire  de 
préciser  lesquels  parmi  ces  troubles  présentent  une  fréquence  plus  grande  et 
un  aspect  plus  spécial.  Ces  troubles  peuvent  se  diviser,  pour  notre  étude,  en 
troubles  do  l’appareil  génital,  en  troubles  de  la  défécation  et  en  troubles  de  la 
miction. 

l'arrni  les  troubles  de  l’appareil  génital,  il  faut  éliminer  les  troubles  doulou- 
l’eux  (crises  testiculaires,  clitoridiennes,  vulvo-vaginales,  utérines,  etc.)  qui 
doivent  prendre  place  parmi  les  équivalents  douloureux.  11  ne  faut  retenir  ici, 
comme  signalés  dans  les  observations,  que  les  phénomènes  d’excitation  ou  de 
dépression  génitale  :  augmentation  des  érections,  crises  de  pollutions  nocturnes, 
éjaculations  spontanées;  et,  dans  un  autre  sens,  diminution  des  érections,  im¬ 
puissance  complète,  lenteur  ou  suppression  des  éjaculations.  Parmi  ces  phéno¬ 
mènes,  ceux  qui  sont  relevés  dans  la  très  grande  majorité  des  observations 
sont  :  la  diminution  allant  même  jusqu’à  la  perte  des  érections  et  de  l’appétit 
sexuel. 

Si  nous  éliminons  des  troubles  de  la  défécation,  les  crises  douloureuses  intes¬ 
tinales  ou  rectales  et  le  ténesme  anal,  il  reste  les  crises  de  diarrhée,  la  consti¬ 
pation  et  l’incontinence  rectale  intermittente.  Mais  la  diarrhée  et  la  constipa¬ 
tion  signalées  dans  les  observations  n’ont  souvent  aucun  cairactére  bien 
particulier,  et  d’autre  part  leurs  facteurs  autres  que  le  trouble  tabétique  sont  si 
•‘Ombreux  qu’il  serait  imprudent  de  les  retenir.  Il  en  est  de  même  de  l’iuconti- 
oence  rectale  passagère,  survenant  à  la  suite  de  lavement  ou  de  purgation, 
pendant  l’effort  pour  uriner,  rire,  tousser  ou  éternuer  ;  ces  troubles  sont  signa¬ 
lés  mais  dans  un  nombre  très  restreint  des  cas. 

Les  troubles  de  la  miction  sont  au  contraire  précoces  et  presque  constants  ; 
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phénomènes  de  rétention  incomplète  ou  de  rétention  passagère,  besoins  impé¬ 
rieux  de  miction,  difliculté  et  lenteur  du  premier  jet,  perte  du  coup  de  piston 
final,  besoin  de  pousser  pour  uriner  (miction  accroupie  chez  l’homme,  miction 
debout  jambes  écartées  cliez  la  femme).  Dans  bon  nombre  d’observations,  on 
signale,  comme  phénomènes  mictionnels  du  début,  de  l’incontinence  légère, 
passagère  et  répétée,  au  milieu  d’une  difficulté  babituelle  de  la  miction. 

En  résumé,  parmi  les  troubles  génito-urinaires  signalés  comme  précoces  et 
fréquents,  doivent  être  surtout  retenus  :  les  troubles  de  la  miction  consistant 
en  lenteur,  difficulté  et  rétention  incomplète  avec  quelquefois  phases  d’inconti¬ 
nence  légère,  et  les  troubles  de  l’érection  consistant  en  diminution  des  érections 
allant  même  jusqu’à  l’impuissance  complète. 

2"  Sympïomks  piiYsiyuKS.  —  a)  Pupille  d'Argyll  Robeiison.  —  Parmi  tous  les 
phénomènes  morbides  qui  peuvent  affecter  les  pupilles  des  tabétiques,  le  plus 
fréquent  dans  les  cas  de  tabes  incipiens  ou  de  tabes  fruste  est,  d’après  les  statis¬ 
tiques  anciennes  ou  récentes,  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de  pupille  d’Ar- 
gjll  Robertson,  et  qui  consiste  essentiellement  dans  la  perte  du  réflexe  irien 
aux  excitations  et  aux  variations  lumineuses,  alors  que  les  réflexes  iriens  à 
l’accommodation  et  à  la  convergence  sontconservés.  Dans  les  cas  de  tabes  avancé, 
au  contraire,  il  n’est  pas  rare  de  constater  la  perte  même  de  ces  derniers. 

Malgré  cette  dernière  restriction,  malgré  les  faits  très  connus  de  signe  d'Ar- 
gyll  Robertson  incomplet  (diminution  du  réflexe  photomoteur  sans  abolition 
complète),  du  signe  d’Argyll  Robertson  unilatéral,  du  signe  d’Argyll  intermit¬ 
tent,  malgré  les  réserves  qui  se  dégagent  de  la  découverte  de  ce  symptôme  dans 
des  affections  plus  ou  moins  éloignées  du  tabes,  telles  que  névrite  interstitielle 
hypertrophique  de  Dejerine,  traumatismes  crâniens,  syringomyélie,  paralysie 
générale,  etc.,  le  signe  d’Argyll  Robertson  doit  conserver  son  ancienne  impor¬ 
tance  et  sa  valeur  diagnostique  considérable  :  il  est  la  règle  dans  le  tabes,  les 
faits  précédents  ne  sont  que  des  exceptions. 

N’aurait-il  enfin,  comme  le  pense  M.  Babinski,  que  la  valeur  d’un  symptôme 
de  syphilis  cérébro-spinale  ancienne,  qu’il  mériterait  encore  d’etre  inscrit  dans 
le  schéma  sémiologique  que  nous  cherchons  à  établir. 

b)  Troubles  des  réflexes  tendineux.  —  La  perte  des  réflexes  tendineux  dans  le 
tabes  est  un  fait  de  connai.ssance  ancienne  et  banale.  Dans  le  tabes  dorso-lom¬ 
baire  classique,  la  perte  des  réflexes  rotuliens  et  des  réflexes  achilléens  est  rapide. 

L’abolition  des  réflexes  rotuliens,  ou  signe  de  VVestphal,  considérée  comme 
un  des  symptômes  cardinaux  du  tabes,  n’est  cependant  pas  une  règle  absolue. 
Des  statistiques  et  des  observations  récentes  (liyrom-Bramwell,  Abadie, 
Dupré,  etc.)  montrent  que,  même  à  une  époque  assez  avancée  de  la  maladie, 
on  peut  observer  la  conservation  des  réflexes  rotuliens  dans  12  à  15  "/»  des  cas 
de  tabes  confirmé.  Ces  chiffres  sont  plus  élevés  au  début  du  tabes  ou  dans  les 
cas  de  tabes  juste,  puisipie  leur  conservation  est  notée  dans  une  proportion  de 
30  à  -10  »/o  environ  des  cas. 

La  notion,  due  à  .M.  Babinski,  de  l’abolition  précoce  des  réflexes  achilléens, 
alors  même  que  les  rotuliens  sont  conservés,  est  venue  apporter  une  contribu¬ 
tion  importante  au  diagnostic  du  tabes  au  début  ou  dans  ses  formes  atténuées. 
Pour  ces  derniers  cas,  ce  symptôme  doit  être  considéré  comme  ayant  une  valeur 
sémiologique  plus  grande  que  celle  du  signe  de  Westphal  :  les  chiffres  fournis 
par  les  statisticiues  le  démontrent.  Dans  le  tabes  confirmé,  au  contraire,  les 
chilfres  représentant  leurs  pourcentages  respectifs  sont  très  sensiblement  égaux. 

A  côté  de  l’abolition  complète  et  bilatérale  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens. 
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il  ne  faudra  pas  négliger  d’attribuer  toute  leur  valeur,  aujourd’hui  reconnue  par 
tous  les  neurologistes,-  aux  faits  d’épuisement  rapide  de  ces  réflexes  tendineux, 
de  leur  faiblesse  constante  et  progressive,  de  leur  abolition  unilatérale,  qui  sont 
comme  les  préludes  de  l’aréflexie  complète, 

c)  Troubles  de  la  sensibililé  profonde.  —  On  peut  dire  qu’il  n’y  a  pas  de  tabes 
sans  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  En  effet,  dans  le  tabes,  à  toutes  les 
périodes,  à  tous  les  degrés,  dans  toutes  les  formes,  ils  s’imposent  à  tous  ceux 
qui  les  recherchent  méthodiquement.  Aussi  M.  (irasset  a-t-il  défini  le  tabes  une 
maladie  de  la  sensibilité  profonde.  C’est  donc  aussi  parmi  ces  troubles  que  doi¬ 
vent  être  recherchés  les  stigmates  cliniques  du  tabes. 

N’est-il  point  regrettable  par  conséquent  de  voir  que  les  observations  mises 
en  discussion  ne  contiennent  aucune  précision  sur  l’état  des  diverses  sensibilités 
profondes  ou  se  bornent  à  une  indication  générale  qui  échappe  à  toute  appré¬ 
ciation. 

Mais,  pour  que  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  puissent  être  élevés  au 
rang  de  stigmates  cliniques,  ils  doivent  posséder  des  qualités  indispensables 
dont  les  principales  sont  la  précocité,  la  fréquence,  la  persistance,  l’exploration 
simple,  la  constatation  facile,  alors  même  que  leur  existence  aurait  échappé  au 
malade. 

Ces  qualités,  certains  de  ces  troubles  ne  les  possèdent  pas  :  nous  les  élimine¬ 
rons  donc  d’emblée.  Parmi  eux,  sont  les  troubles  kinesthésiques,  (|ui  sont  rare¬ 
ment  précoces,  les  troubles  de  la  baresthésie  ou  de  la  pallosthésie  qui  nécessitent 
des  explorations  longues  et  des  instruments  spéciaux,  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  profonde  de  la  vessie,  du  rectum  ou  de  l’utérus,  qui  ne  sont  pas  d’une 
recherche  clinique  rapide  ni  courante. 

D’autres,  au  contraire,  parmi  ces  troubles,  possèdent  toutes  ces  qualités.  Nous 
allons  les  énumérer  rapidement. 

Le  premier  est  l’analgésie  testiculaire  4  la  pression  (Pitres),  ou  perte  plus 
ou  moins  complète  de  la  sensation  particulièrement  désagréable  que  tout 
homme  sain  doit  éprouver  par  la  pression  des  testicules.  Quoi  de  plus  simple 
que  sa  recherche  et  de  plus  facile  que  sa  constatation!  Sa  valeur  sémiologique 
est  si  grande,  dans  le  diagnostic  du  tabes,  que  ce  symptôme  doit  être  mis  au 
premier  rang  des  symptômes  révélateurs  du  tabes. 

A  côté  de  l’analgésie  testiculaire,  il  faut  signaler  l'analgésie  mammaire  à  la 
pression  (Pilreshqtii  s’observe  chez  la  femme  tabétique.  On  la  rencontre  cepen¬ 
dant  moins  souvent  que  l’analgésie  testiculaire  chez  l’homme  tabétique. 

L’analgésie  épigastrique  profonde  (Pitres)  ou  perte  de  la  sensation  particu¬ 
lière  de  douleur  angoissante,  à  laquelle  donnent  lieu,  chez  les  sujets  sains,  les 
chocs  un  peu  brusques  du  creux  de  l’estomac. 

L’analgésie  trachéale  fSicard),  ou  analgésie  à  la  pression  de  la  trachée,  qui, 
refoulée  ou  comprimée  entre  doux  doigts  au-dessous  de  l’anneau  cricoïdien,  ne 
réagit  plus  par  la  sensation  d’angoisse  particulière  douloureuse  qui  suit  cette 
manœuvre  chez  l’homme  sain. 

L’analgésie  oculaire  profonde  (Abadie  et  Rocher),  ou  analgésie  à  la  pression  des 
globes  oculaires,  pression  qui  exercée  chez  l’individu  normal  provoque  une  sen¬ 
sation  de  tension  douloureuse  spéciale  et  si  vive  que  le  sujet  rejette  vivement 
la  tète  en  arriére  pour  y  échapper. 

Enfin  l’analgésie  linguale  (Sicard  et  Carrez),  ou  analgésie  à  la  pression  de  la 
langue,  pression  qui  chez  un  sujet  sain  provoque  une  douleur  vive  et  persistante. 

L’étude  des  observations  montre  que  ces  analgésies  viscérales  sont  d’autant 
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plus  précoces  et  plus  fréqueutes  que  l’organe  exploré  occupe  une  situation  plus 
inférieure.  Aussi  peut-on  les  ranger  ainsi  par  ordre  de  fréquence  décroissante  : 
analgésie  testiculaire,  analgésie  épigastrique,  analgésie  mammaire,  analgésie 
trachéale,  analgésie  linguale,  analgésie  oculaire.  L’ordre  inverse  s’observe  au 
contraire  dans  les  cas  de  tabes  à  début  supérieur. 

Il  faut  savoir  aussi  que,  dans  un  nombre  élevé  de  cas,  surtout  au  début  du 
tabes  ou  dans  les  cas  frustes,  ce  n’est  pas  la  perte  complète  de  la  sensibilité 
douloureuse  qu’on  constate  mais  une  diminution  de  celte  sensibilité,  ce  n’est  pas 
une  analgésie  mais  une  hypralgésie;  dans  quelques  cas  plus  rares  on  observe  de 
rhjfperalgésie.  Mais  analgésie,  hjpoalgésie  et  hyperalgésie  ont  même  significa¬ 
tion  clinique  et  possèdent  une  égale  valeur  diagnostique. 

Cette  recherche  des  sensibilités  viscérales  profondes  et  l’appréciation  de  leurs 
diverses  variations  dans  le  tabes  sont  choses  très  aisées,  si  l’on  a  pris  soin  de 
pratiquer  cette  recherche  au  préalable  chez  quelques  sujets  sains. 

A  côté  de  cos  troubles  de  la  sensibilité  profonde  qui  possèdent  une  physio¬ 
nomie  clinique  bien  particulière,  il  en  est  d’autres  qui  fournissent  a  la  sémio¬ 
logie  du  tabes  des  symptômes  de  valeur  presque  aussi  grande  :  ce  sont  certains 
troubles  all'ectant  la  sensibilité  d’autres  organes  profonds,  tels  que  troncs  ner¬ 
veux,  muscles,  articulations,  os,  tendons. 

C’est  ainsi  que  la  pression  du  nerf  cubital  dans  la  gouttière  épitrochléenne 
(Biernacki)  ou  du  sciatique  poplité  externe  (  Betcherew)  ne  provoque  plus  la 
sensation  douloureuse  qui  suit  la  pression  des  troncs  nerveux.  Ue  même,  la 
pression  vigoureuse  des  masses  musculaires  ne  détermine  plus  la  sensation  que 
l’on  observe  chez  l’individu  sain.  La  percussion  môme  énergique  des  os  acces¬ 
sibles  ne  détermine  (dus  la  douleur  qui  suit  pareille  manmuvre  à  l'état  nor¬ 
mal.  Il  en  est  de  meme  de  certaines  articulations  qui  peuvent  être  tiraillées, 
tordues,  distendues  avec  brutalité  sans  provoquer  la  moindre  douleur. 

De  ces  troubles  sensitifs,  il  faut  retenir  certains  parce  qu’ils  sont  signalés 
dans  la  grande  majorité  des  observations  do  tabes  au  début,  de  tabes  fruste  et 
dans  la  [iresque  totalité  des  observations  de  tabes  confirmé.  Ce  sont  :  l’anal¬ 
gésie  ou  l’hypoalgésie  a  la  (iression  des  muscles  du  mollet;  l’analgésie  ou 
l’hypoalgésie  à  la  distorsion  des  articulations  des  orteils,  du  tarse  et  du  cou-de- 
pied;  l’analgésie  et  l’hypoulgésie  à  la  percussion  des  os  du  tarse,  des  malléoles 
et  du  tibia. 

Il  faut  ajouter  l’analgésie  ou  l’iiypoalgésie  au  pincement  des  tendons  et  plus 
particuliérement  du  tendon  d’Achille  (Abadie).  L’analgésie  ou  l’hypoalgésie  au 
pincement  du  tendon  d’Achille  est  un  symptôme  de  très  grande  valeur,  car  il 
est  très  précoce,  presque  aussi  précoce  que  l’abolition  du  réflexe  achillécn,  et  il 
s’observe  dans  un  très  grand  nombre  de  tabes  frustes.  La  valeur  de  ce  symp¬ 
tôme,  reconnue  à  l’étranger,  l’a  fait  entrer  ilans  la  sémiologie  allemande  du 
tabes  sous  le  nom  de  signe  d’Abadie. 

Dans  queh|ues  rares  cas,  l’analgésie  ou  l’hypoalgésie  sont  remplacées  par  de 
l’hyperalgésie  osseuse,  articulaire,  musculaire  ou  tendineuse,  qui  possède  la 
même  signification  clinique. 

A  considérer  la  fréquence  et  la  précocité  de  lu  sensibilité  des  organes  pro¬ 
fonds,  on  serait  tenté  de  croire  à  la  fréquence  et  à  la  précocité  parallèles  des 
troubles  de  la  station  et  de  la  coordination  des  mouvements.  Il  n’en  est  rien. 
Le  plus  grand  nombre  des  observations  qui  signalent  ces  troubles  sensitifs  au 
début  du  tabes,  mentionnent  en  regard  l’absence  du  signe  de  Bomberg  et  d’in¬ 
coordination  motrice.  Mais  dans  quelques-unes  de  ces  observations,  on  lit  qu’on 
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peut  mettre  en  évidence  quelques  troubles  élémentaires  de  la  coordination  des 
mouvements,  en  faisant  «  compter  les  semelles  »  au  malade,  c’est-à-dire  en  le 
faisant  marcher  en  plaçant  successivement  les  pieds  l’un  devant  l’autre  en  con¬ 
tact  sur  une  même  ligne  horizontale  :  cette  manœuvre  nous  a  paru  supérieure 
à  toutes  les  autres  pour  déceler  les  moindres  troubles  ataxiques  des  membres 
inférieurs. 

En  résumé,  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  constituent  un  des  groupes 
sémiologiques  les  plus  importants  dans  le  diagnostic  du  tabes,  car  on  les 
retrouve  dans  les  cas  vulgaires  à  riche  sémiologie,  comme  dans  les  cas  frustes 
ou  dans  les  cas  de  début  à  sémiologie  réduite.  Aussi  toute  observation  devra- 
t-elle  désormais  comporter  la  recherche  minutieuse  et  méthodique  de  ces 
troubles.  Il  ne  faudra  pas  se  contenter  dorénavant  d’une  mention  rapide  de 
l’état  de  la  sensibilité  profonde,  mais  il  faudra  noter  avec  soin  les  modifica¬ 
tions  observées  dans  les  diverses  sensibilités  précédentes.  C’est  sans  doute  après 
avoir  procédé  ainsi  que  M.  Grasset  a  pu  écrire  :  «  Certains  cas  de  tabes  sont 
uniquement  constitués  par  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  et  on  ne  peut 
faire  le  diagnostic  qu’avec  eux  et  que  pur  eux...  Aucun  autre  groupe  de  symp¬ 
tômes  ne  parait  avoir  la  même  importance  et  n’est  aussi  indispensable  pour 
constituer  le  tabes.  » 

Disons  en  terminant  que  le  choix  que  nous  avons  fait  de  certains  troubles  de 
la  sensibilité  profonde  pour  les  élever  au  rang  de  stigmates  du  tabes  ne  doit 
pas  être  considéré  comme  définitif.  Nous  avons  conservé  ceux  qui,  en  Vétat 
actuel  de  nos  connaissances,  possèdent  la  plus  grande  valeur  sémiologique  et 
diagnostique.  Mais  il  est  à  souhaiter  que  d’autres,  aussi  bons  ou  meilleurs, 
viennent  s’adjoindre  aux  premiers  ou  même  les  remplacer. 

3”  Symptôme  cytologique.  —  La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien 
est,  de  l’avis  de  tous  les  neurologistes  qui  l’ont  systématiquement  recherchée,  la 
règle  dans  le  tabes.  Les  diverses  statistiques  démontrent  que  cette  lymphocy¬ 
tose  est  abondante  dans  75  moyenne  ou  discrète  dans  20 et  nulle  dans  S"/» 
des  cas  environ.  Ces  chiffres  montrent  la  valeur  d’un  pareil  contrôle  anato¬ 
mique  pratiqué  sur  le  tabétique  vivant. 

Cependant  il  faut  se  souvenir  que  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  n’est 
pas  propre  au  tabes,  puisqu’elle  traduit  uniquement  un  processus  d’irritation 
suhaiguë  ou  chronique  des  méninges,  et  qu’elle  existe  dans  des  méningites 
subaigucs,  à  la  période  secondaire  de  la  syphilis,  dans  la  méningo- myélite 
syphilitique  et  dans  les  radiculites.  Cette  considération  impose  donc  des  restric¬ 
tions  sévères  à  la  valeur  diagnostique  de  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  un  cas  douteux  de  tabes. 

Il  faut  se  dire  aussi  que,  si  la  ponction  lombaire  et  le  cyto-diagnoslic  céphalo¬ 
rachidien  sont  devenus  dans  les  cliniques  hospitalières  des  procédés  d’exploration 
faciles  et  sans  danger,  et  s’ils  constituent  quelquefois  dans  la  pratique  privée 
hn  complément  nécessaire  de  l’examen,  ils  ne  sont  pas  toujours  applicables  à 
tous  les  cas  de  la  pratique  journalière.  Il  faut  donc  chercher  à  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  tabes,  même  dans  les  cas  difficiles,  par  les  seuls  moyens  delà  clinique. 


Dn  peut  donc  trouver,  dans  la  sémiologie  classique  du  tabes,  un  nombre 
minimum  de  symptômes  nettement  caractérisés,  appartenant  à  la  fols  aux  cas 
do  tabes  vulgaires  comme  à  ceux  de  tabes  incipiens  et  de  tabes  frustes,  qui  répon- 
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dent  aux  conditions  requises  pour  constituer  par  leur  réunion  le  schéma  sémio¬ 
logique  du  labes.  Ce  schéma  peut  se  résumer  sous  la  forme  suivante  : 

A)  Symptômes  fonctionnels  ou  signes  de  présomption 

1»  Phénomènes  douloureux  ou  paresthésiques  à  caractères  spéciaux,  dits  carac¬ 
tères  de  la  douleur  tabétique; 

2"  Troubles  de  la  miction  consistant  en  lenteur,  difficulté  ou  rétention  incom¬ 
plète  avec  ou  sans  phases  d’incontinence  légère  ; 

3"  Troubles  de  l'érection  consistant  en  diminution  du  nombre  ou  de  la  force 
des  érections  allant  Jusqu’à  l’impuissance  complète. 

li)  Symptômes  piiysiuues  ou  signes  hévélateuhs,  ou  stigmates  du  tabes 

1“  Signe  d' Arqyll  Robertson  :  incomplet  ou  complet  ; 

2“  Troubles  des  réflexes  achilléens,  consistant  en  épuisement  rapide,  perte 
unilatérale,  affaiblissement,  ou  abolition  bilatérale  des  réflexes  achilléens 
(Babinski)  ; 

A"  Troubles  des  réflexes  rotuliens,  consistant  en  épuisement  rapide,  perte  uni¬ 
latérale,  affaiblissement  ou  abolition  bilatérale  des  réflexes  rotuliens  (signe  de 
Westpbal)  ; 

i"  Troubles  des  sensibilités  viscérales  profondes,  consistant  en  hypoalgésie,  anal¬ 
gésie,  plus  rarement  hyperalgésie,  à  la  pression  des  testicules,  de  l’épigastre, 
des  glandes  mammaires,  de  la  trachée,  de  la  langue,  des  glohes  oculaires  ; 

5°  Troubles  de  la  sensibilité  des  organes  profonds,  consistant  en  hypoalgésie, 
analgésie,  plus  rarement  hyperalgésie  :  à  la  percussion  des  os  et  plus  particu¬ 
liérement  du  tarse,  des  malléoles,  du  tibia;'  à  la  distorsion  des  articulations  et 
plus  particulièrement  de  celles  des  orteils,  du  tarse,  du  cou-de-pied;  à  la  pres¬ 
sion  des  muscles  et  plus  particulièrement  de  ceux  du  mollet  ;  au  pincement  des 
tendons  et  plus  particulièrement  du  tendon  d’Achille. 

C)  Symptôme  cytologioue  ou  signe  de  contrôle  anatomo-pathologique 

Lymphocytose  eéphalo -rachidienne,  abondante  ou  moyenne. 

Quel  est  le  neurologiste  qui,  devant  un  malade  présentant  un  pareil  ensemble 
symptomatique,  hésiterait  à  porter  le  diagnostic  de  tabes? 

Mais  aussi  quelle  est  l’affection  du  système  nerveux  central  ou  périphérique 
susceptible  de  se  traduire  par  un  pareil  syndrome  ? 

Une  première  réserve  cependant  est  à  faire.  Ulle  a  trait  à  la  paralysie  géné¬ 
rale  qui,  dans  des  cas  relativement  assez  fréquents,  présente  au  milieu  de  se» 
symptômes  particuliers  une  grande  partie  ou  la  totalité  du  syndrome  ci-dessus. 
Mais  cela  n’a  rien  d’étonnant,  et  cette  constatation  est  confirmative  de  la  règle 
générale,  puisque  c’est  justement  dans  ces  cas  que  l’autopsie  révéle,  à  côté  de» 
lésions  de  la  paralysie  générale,  des  lésions  tabétiques  plus  ou  moins  étendues. 

Une  deuxième  réserve  plus  importante  a  trait  à  ces  cas  de  radiculites  spécifi¬ 
ques,  curables  par  les  traitements  antisyphilitiques,  dont  une  étude  métho¬ 
dique  a  été  entreprise  dans  ces  dernières  années.  Ces  cas  devraient  être  désignés 
sous  les  noms  de  tabes  aigu,  de  tabes  curable,  ou  mieux  de  pseudo-tabes  radi¬ 
culaire,  tellement  leur  ressemblance  symptomatique  est  grande  avec  le  tabes 
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chroDique  vrai.  Douleurs  ou  paresthésies  à  type  tabétique,  troubles  génito-uri¬ 
naires,  signe  d’Argyll  Robertson,  abolition  des  réflexes  tendineux,  troubles  de 
la  sensibilité,  ataxie,  signe  de  Komberg,  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  etc,, 
sont  autant  de  symptômes  de  ces  pseudo-tabes  radiculaires.  Comment  trancher 
ce  diagnostic  délient  ?  Faut-il  attendre  le  résultat  de  la  médication  spécifique? 
Mais  ne  pourra-t-on  pas  confondre  la  rémission  d’un  tabes  vrai  avec  la  guérison 
d’un  pseudo-tabes  radiculaire  ? 

Sur  ce  dernier  point,  l’erreur  n’est  pas  possible.  Tandis  que  dans  le  pseudo¬ 
tabes  radiculaire,  les  symptômes  s’atténueront  et  disparaîtront  les  uns  à  la  suite 
des  autres  jusqu’à  la  guérison  complète,  dans  le  tabes  vrai,  au  contraire,  les 
symptômes  fonctionnels  pourront  s’atténuer  ou  se  suspendre  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  mais  la  plupart  des  signes  physiques,  des  stigmates,  per¬ 
sisteront  et  permettront  d’aflirmer  en  tout  temps  l’existence  des  lésions  tabé¬ 
tiques. 

l'eut-on  par  l’analyse  clinique  des  deux  syndromes  de  tabes  vrai  et  depseudo- 
tabes  radiculaire,  déterminer  les  éléments  d’un  diagnostic  dilîérenliel  ?  Pareille 
distinction  sera  faite  un  jour  sans  doute  prochain,  mais  pour  l’établir,  il  est 
nécessaire  de  posséder  un  nombre  suffisamment  élevé  d’observations  probantes. 
Pour  notre  part,  nous  n’avons  étudié  que  trois  malades  à  ce  point  de  vue 
spécial.  D’après  celte  étude,  il  nous  a  paru  que  dans  les  cas  de  pseudo-tabes 
radiculaires,  certaines  particularités  cliniques  sont  à  retenir  ;  en  quelques 
semaines  ou  en  quelques  jours,  les  symptômes  se  succèdent  rapidement  et  attei¬ 
gnent  un  maximum  de  nombre  et  d’intensité,  l’ataxie  est  précoce  et  mani¬ 
feste  d’emblée,  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  sont  très  rapidement 
installés  et  très  étendus,  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  (viscères,  os, 
articulations,  muscles,  tendons)  sont  nuis  ou  presque  nuis.  Mais  ces  remarques 
demandent  confirmation  avant  de  pouvoir  servir  à  l’établissement  d’un  dia¬ 
gnostic  difl'érentiel. 

Enlin  n’y  aurait-il,  pour  distinguer  ces  pseudo-tabes  syphilitiques  du  tabes 
vrai  parasyphilitique  que  l’épreuve  d’un  traitement  spécifique,  cela  serait  déjà 
suffisant.  N’est-ce  pas  ce  qui  se  passe,  dans  la  prati(iue  courante,  pour  ces  cas 
de  pseudo-paralysies  générales,  d’origine  syphilitique,  entièrement  curables, 
que  la  clinique  a  été  impuissante  à  distinguer  de  la  paralysie  générale  vraie  ? 


Le  schéma  sémiologique  que  nous  venons  d’établir  échappe  au  reproche  de 
tomber  dans  les  excès  d'une  schématisation  trop  absolue.  Mais  peut-on.  pour  les 
besoins  de  la  pratique  courante,  pousser  plus  loin  la  schématisation  sansiûsquer 
le  même  reproche  ?  Evidemment  oui,  si  l’on  procède  avec  la  prudence  clinique 
qu’impose  l’établissement  de  tout  diagnostic. 

Le  tabes  doit  être  affirmé  chez  un  malade  présentant  tous  les  symptômes 
du  schéma,  même  sans  contrôle  cytologique  céphalo-rachidien  ;  la  recherche 
Je  la  lymphocytose  devient  dans  ce  cas  superflue. 

Le  tabes  doit  être  affirmé  encore  chez  un  malade  présentant,  avec  les  stig¬ 
mates  précédents,  un  ou  plusieurs  symptômes  fonctionnels  autres  que  ceux  du 
schéma  mais  appartenant  à  la  sémiologie  classique  du  tabes. 

Les  lésions  tabétiques  doivent  être  affirmées  encore  chez  un  malaile  porteur 
de  stigmates  évidents  et  assez  nombreux  du  tabes,  même  en  l’absence  de  tout 
symptôme  fonctionnel,  même  en  l’absence  de  tout  contrôle  cytologique. 
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Le  tabes  doit  être  soupçonné  chez  un  malade  porteur  de  quelques  stigmates 
seulement  du  tabes,  même  en  l’absence  de  tout  sjmptôrne  fonctionnel.  11  ne 
pourra  être  afiirmé  que  si  le  contrôle  cytologique  est  positif. 

Enfin,  sien  l’absence  de  signes  de  présomption,  en  l’absence  de  lymphocytose 
céphalo-rachidienne,  on  rencontre  chez  un  malade  un  ou  plusieurs  groupes  de 
stigmates,  le  clinicien  devra  réserver  son  diagnostic  et  penser  à  la  possibilité 
d’une  évolution  ultérieure  d’un  tabes  vrai. 

En  d’autres  termes,  ce  qui  permet  d’affirmer  ou  de  soupçonner  le  tabes,  ce 
sont  les  stigmates  précédemment  étudiés,  même  en  dehors  de  tout  symptôme 
fonctionnel  et  de  toute  recherche  cytologi(|ue.  Peut-on,  on  poussant  toujours  la 
schématisation  sans  dépasser  les  limites  de  la  prudence  clinique,  réduire  le 
nombre  de  ces  stigmates  jusqu’à  un  minimum  nécessaire  mais  suffisant? 

Nous  savons  maintenant  ce  qu’il  faut  penser  de  l’ancienne  triade  symptoma¬ 
tique  du  tabes  :  signe  d’Argyll  Robertson,  signe  de  Westphal,  signe  de  Uorn- 
berg. 

Le  premier  de  ces  signes,  quoique  discuté,  conserve  encore  presque  toute  sa 
valeur. 

Le  second  est  devenu  insuffisant.  11  ne  peut  conserver  son  rang  qu’en  subis¬ 
sant  une  modification  dans  sa  dénomination  et  sa  définition  clinique.  A  la  notion 
d’abolition  des  réflexes  rotuliens  ([u’il  a  représentée  jusqu’ici,  il  faut  ajouter 
celle  plus  générale  d’abolition  des  réfiexes  tendineux  et  celle  plus  précise  de 
l’abolition  précoce  des  réflexes  achilléens,  ainsi  que  l’a  démontré  M.  Babinski. 
Le  signe  de  Westphal  doit  donc  désormais  porter  le  nom  de  signe  de 
Weslphal-liabinslii  et  signifier  sous  ce  nouveau  vocable  l’aréflexie  tendineuse 
en  général,  l’aréllexie  achilléenne  précoce  et  l’aréllexie  rotulienne  fréquente 
dans  le  tabes. 

Quant  au  signe  de  Romberg,  s'il  reste  encore  un  excellent  signe  du  tabes,  il  a 
perdu  néanmoins,  depuis  les  travaux  de  ces  vingt  dernières  années,  la  plus 
grande  partie  de  sa  valeur  de  symptôme  révélateur.  Plus  précoces  et  aussi  signi¬ 
ficatifs  que  lui  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  énumérés  plus  haut  ; 
ils  appartiennent  à  la  môme  série  physio-piitliologi(|ue  que  lui;  il  est  hors 
de  conteste  par  conséquent  ([u’ils  doivent  prendre  sa  place  dans  la  triade 
tabétique.  Parmi  eux,  il  faut  faire  un  choix  et  ce  choix  doit  se  porter  sans  dis¬ 
cussion  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  viscérale  profonde,  tels  que  M.  Pitres 
les  a  cliniquement  étudiés  le  premier.  Aussi,  sous  le  nom  de  signe  de  Pitres 
dans  le  tabes,  devra-t-on  entendre  l’hypoalgésie  ou  l’analgésie  à  la  pression  des 
organes  tels  que  testicules,  glandes  mammaires,  organes  épigastriques,  etc. 

L’ancienne  triade  symptomatique  du  tabes  devient  donc  aujourd’hui  :  signe 
d’Argyll  Robertson,  signe  de  Westphal- Babinski,  signe  de  Pitres.  Réduit  à  ce 
minimum  de  symptômes,  le  schéma  garde  encore  une  physionomie  spéciale  bien 
distincte  en  clinique  neurologique.  Avec  les  réserves  que  nous  avons  formulées 
plus  haut,  avec  la  connaissance  du  syndrome  tabétique  tel  que  nous  l’avons  éta¬ 
bli  dans  cette  étude,  avec  le  souvenir  précis  des  variations  cliniques  des  divers 
stigmates  tabétiques,  ce  schéma  minimum  échappe  entièrement  aux  critiques 
qui  ont  été  prévues  et  répond  parfaitement  à  tous  les  desiderata  qui  ont  été 
posés  en  principes. 

En  dernier  lieu,  notre  conception  et  notre  choix  des  stigmates  du  tabes  s’ap¬ 
pliquent  encore  aux  cas  misé  l’étude  sous  le  nom  de  tabes  monosymptomatiques. 
Dans  ces  cas,  la  recherche  des  stigmates  ne  devra  pas  se  faire  seulement  d’une 
façon  générale,  mais  elle  devra  porter,  d’une  manière  aussi  minutieuse  que 
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possible,  sur  le  segment  et  autour  du  segment  du  corps,  dans  lequel  se  montrera 
le  symptôme  tabétiforrae  en  discussion.  11  faudra  alors  rechercher  avec  soin  en 
particulier  :  4“  l’hyporéflexie  ou  l’aréflexie  des  tendons  de  cette  i-égion  ; 
2»  l’hypoalgésie  ou  l’analgésie  des  viscères  profonds,  des  os,  des  tendons,  etc., 
qui  dépendent  de  l’étage  radiculo-bulbo-médullaire  considéré.  Si  cette  recherche 
amène  la  constatation  de  stigmates  tabétiques  autour  d’un  symptôme  à  forme 
tabétique,  on  sera  peut-être  en  droit  de  prononcer  les  mots  de  tabes  localisés, 
de  tabes  circonscrits.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse,  dont  la  vérification 
serait  féconde  en  conséquences  pratiques,  mais  qui  reste  encore  à  démontrer. 


Nous  pouvons,  en  terminant,  résumer  notre  opinion  sur  les  questions  posées 
devant  la  Société  de  Neurologie,  à  propos  de  la  délimitation  clinique  du  tabes, 
sous  forme  de  conclusions,  qui  sont  les  suivantes  : 

l"  On  peut  fixer,  grâce  à  l’étude  sémiologique  des  observations  de  tabes  clas¬ 
sique  à  toutes  les  périodes,  de  tabes  incipiens  et  de  tabes  fruste,  un  nombre 
minimum  de  symptômes  nécessaire  pour  être  en  droit  d’affirmer  le  tabes. 

Ce  schéma  sémiologique  comprend  :  4»  des  signes  de  présomption  (phéno¬ 
mènes  douloureux  ou  paresthésiques  à  caractères  spéciaux;  troubles  de  la  mic¬ 
tion  :  troubles  de  l’érection)  ;  2»  des  signes  révélateurs  ou  stigmates  (signe 
d’Argyll  Itobertson  ;  troubles  des  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens  en 
particulier;  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  viscère.®  et  organes  profonds)  ; 
3"  un  signe  de  contrôle  (lymphocytose  céphalo-rachidienne). 

Ce  schéma  peut  même  être  réduit,  pour  les  besoins  de  la  pratique  courante, 
à  la  triade  symptomatique  :  signe  d’Argyll-llobertson,  signe  de  Westphal- 
Babinski,  signe  de  l’itres. 

2"  Même  en  l’absence  de  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  on  doit  soupçon¬ 
ner  ou  affirmer  le  tabes  chez  un  malade  présentant  le  schéma  sémiologique 
précédent  ou  simplement  porteur  des  stigmates  du  tabes. 

De  nouvelles  études  cytologiques  sur  la  variation  de  la  lymphocytose  céphalo¬ 
rachidienne  dans  le  tabes  sont  nécessaires. 

3"  Il  faut  séparer  du  tabes  les  radiculo-méningitcs  syphilitiques  curables  elles 
distinguer  sous  le  nom  de  pseudo-tabes  radiculaires  aigus  ou  curables. 

4”  La  question  des  tabes  dits  monosymptomatiques  ne  sera  résolue  qu’en 
appliquant  aux  cas  mis  en  discussion  une  recherche  méthodique  des  stigmates 
du  tabes,  spécialement  dans  la  région  où  siège  le  symptôme  tabétiforme  en  litige  : 
des  lésions  tabétiques  localisées  pourraient  être  le  substratum  anatomique  de 
pareils  cas  cliniques. 


Réponses  au  Questionnaire,  par  M.  Vires  (de  Montpellier). 

4»  Les  travaux  dé  la  clinique  et  ceux  de  l’anatomie  pathologique  permet¬ 
tent  de  considérer  le  tabes  comme  un  syndrome  anatomo-clinique. 

Anatomiquement,  le  tabes  est  lié  à  la  réaction  inflammatoire  du  neurone  sen¬ 
sitif  en  son  entier.  Ce  neurone  sensitif  comprend  donc  toutes  les  voies  de  sensi¬ 
bilité  interne,  de  sensibilité  générale  et  de  sensibilité  sensorielle. 

Cette  réaction  inflammatoire  se  produit  sous  l’influence  de  facteurs  étiologi- 
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ques  multiples  qui  sont  de  l'ordre  infectieux,  de  l’ordre  toxique,  de  l’ordre 
auto-toxique  ou  diathésique,  de  l’ordre  traumatique...  Le  plus  souvent,  ces  fac¬ 
teurs  ne  sont  pas  univoques,  mais  s’associent  entre  eux  et  se  prêtent  un  mutuel 
concours. 

L’atteinte  de  l’entier  neurone  sensitif  retentit,  suivant  la  durée,  sur  les  neu¬ 
rones  moteurs  et  sur  les  neurones  d’association,  dans  lesquels  siègent  les  mani¬ 
festations  intellectuelles  et  volontaires. 

L’incitation  venant  du  monde  extérieur,  ou  du  moi,  les  voies  de  la  sensibi¬ 
lité  sensorielle,  celles  de  la  sensibilité  générale  et  celles  de  la  sensibilité  interne 
sont  nécessaires  pour  permettre  la  vie  des  cellules  motrices  et  des  cellules  psy¬ 
chiques  :  si  cette  incitation  sensitive  manque,  c’est  l’atrophie  musculaire,  les 
troubles  trophiques  multiples,  les  troubles  intellectuels  et  mentaux. 

Suivant  l’atteinte  de  telle  ou  telle  voie  de  la  sensibilité,  et  dans  cette  voie, 
suivant  le  lieu  et  l’endroit  atteints  par  le  facteur  étiologique...  les  réactions 
symptomatiques  seront  différentes,  portant  là,  sur  la  sensibilité  sensorielle  et  sur 
telle  ou  telle  de  ces  sensibilités. ..  là,  sur  la  sensibilité  générale,  en  tel  ou  tel 
point  de  celle-ci,  ailleurs,  sur  la  sensibilité  interne  ou  profonde,  ou  sur  un  trajet 
limité  de  celle-ci... 

Suivant  la  période  anatomique,  l’intensité  du  facteur,  la  réaction  défensive 
de  la  voie  sensitive,  les  réactions  symptomatiques  traduiront  une  exagération 
des  sensibilités,  une  diminution  ou  une  perversion. 

Telle  est  la  notion  synthétique  que  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique  nous 
permettent  d’avoir  sur  le  tabes.  Lràco  à  elle,  il  est  possible  de  répondre  aux 
questions  posées  ; 

2“  Oui,  nous  devons  admettre  des  tabes  mono-symptomatiques. 

3"  Aucun  signe  n’est  pathognomique,  soit  emprunté  à  la  clinique,  soit  tiré  du 
laboratoire...  Le  symptôme  est  fonction  du  siège  de  la  lésion. 

i"  L’évolution  peut  être  d’un  grand  secours  pour  le  diagnostic. 

5“  L’épreuve  du  traitement  spécifique  n’est  pas  convaincante,  car  rien  ne 
nous  dit  que  le  tabes  au  début  n’est  pas  susceptible,  s’il  est  syphilitique,  de 
guérir. 


Réponses  au  Questionnaire,  par  M.  le  docteur  P.-L.  Ladamh  (de  (lenève). 

i”  La  première  question  aune  portée  générale  qui  dépasse  en  réalité  de  beau¬ 
coup  le  champ  restreint  proposé  de  la  délimitation  du  tabes,  et  l’on  ne  saurait  y 
répondre  convenablement  sans  se  demander  au  préalable  si  une  maladie  quel¬ 
conque  peut  être  diagnostiquée  tùrement  sur  un  seul  symptôme.  Il  existe  certai¬ 
nement  un  tabes  monosymptomatique,  mais  je  pense  (lu’on  ferait  bien,  vis-à-vis 
d’un  cas  de  ce  genre,  de  formuler  le  diagnostic  de  tabes,  avec  une  réserve.  Il 
me  paraît  que,  tant  qu’on  ne  constatera  que  des  crises  gastriques  isolées,  ou  une 
simple  artbropathie,  sans  autres  symptômes  tabétifornaes,  le  diagnostic  de  tabes 
restera  douteux,  quoique  probable.  Il  conviendra  donc, , à  mon  avis,  avant  de 
poser  un  diagnostic  certoin  de  tabes,  d’attendre  l’apparition  d’autres  symptômes, 
plus  caractéristiques,  quand  bien  même  ces  symptômes  ne  se  produiraient 
qu’aprés  de  nombreuses  années,  ou  feraient  totalement  défaut. 

2“  Quant  à  la  question  de  savoir  s’il  est  possible  de  fixer  un  nombre  minimum 
de  symptômes  nécessaire  pour  être  en  droit  d’affirmer  le  tabes,  je  pense  que, 
suivant  les  cas,  ce  nombre  serait  sujet  à  varier.  L’association,  la  combinaison 
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des  sj^mptômes  tabétiques  est  en  effet  très  différente,  suivant  les  individus,  et 
l’on  doit  distinguer  ici,  comme  dans  toute  maladie,  les  symptômes  fondamen¬ 
taux  typiques,  qui  sont  de  première  valeur,  et  les  symptômes  accessoires,  si 
l’on  peut  ainsi  parler,  d’importance  secondaire,  au  point  de  vue  diagnostique. 
11  va  sans  dire  que  deux  des  premiers,  l’Argyll  et  le  Weslphal  par  exemple,  ou 
bien  l’un  de  ces  deux,  associés  aux  crises  de  douleurs  fulgurantes,  suffiront  pour 
assurer  Je  diagnostic  de  tabes  ;  tandis  qu’une  triade  de  symptômes  moins  carac¬ 
téristiques,  comme  sont  les  ti’oubles  urinaires,  la  lymphocytose  et  l’hydrarthrose, 
par  exemple,  ne  suffiraient  pas,  tous  ensemble,  à  mon  avis,  pour  justifier  un 
diagnostic  certain  de  tabes,  en  y  ajoutant  même  un  quatrième  symptôme, 
comme  serait  l’apparition  de  quelques  vagues  douleurs  fulgurantes  qui  n’au¬ 
raient  pas  nettement  le  caractère  des  crises  classiques  que  nous  connaissons. 

3»  Je  n’ai  pas  d’expérience  personnelle  suffisante  sur  la  lymphocytose  rachi¬ 
dienne  pour  répondre  en  connaissance  de  cause  à  cette  troisième  question.  Mais 
il  me  semble  que  les  recherches  et  les  observations  cliniques  sont  encore  de 
date  trop  récente  pour  que  l’on  puisse  ré.soudrc,  dès  aujourd’hui,  le  problème. 
Je  crois  donc  qu’avant  d’affirmer  que  la  lymphocytose  doit  être  absolument  cons¬ 
tante  dans  le  tabes,  il  serait  prudent  d’attendre  les  observations  exactes  d’un 
plus  grand  nombre  de  cas.  Toutefois,  en  attendant  les  résultats  des  recherches 
de  l’avenir,  il  est  permis  de  supposer  qu’un  examen  négatif  unique,  excluant 
une  lymphocytose  rachidienne,  ne  sera  jamais  suffisant  pour  rejeter  le  dia¬ 
gnostic  de  tabes.  Nous  conclurons  donc  qu’un  malade,  présentant  toute  une 
série  de  symptômes  tabétiques  typiques,  mais  n’ayant  pas  de  lymphocytose 
rachidienne  à  un  examen  unique,  doit  être  cependant  considéré  comme  atteint 
certainement  de  tabes. 

4“  La  quatrième  question  a  de  nouveau,  comme  la  première,  une  portée  géné¬ 
rale.  Cette  question  appartient  à  la  pathologie  générale.  Nous  répondrons,  en 
conséquence,  que  le  diagnostic  du  tabes  peut,  comme  celui  de  tout  autre 
maladie,  se  baser,  entre  autres  circonstances,  sur  révolution  et  sur  l’épreuve 
thérapeutique,  suivant  l’antique  adage  :  Natura  morborum  ostendmt  curaiiones. 
Pour  ma  part,  je  suis  absolument  convaincu  que  les  radiculites  syphilitiques 
doivent  être  nettement  séparées  du  tabes. 

Une  remarque  générale  sur  les  quatre  questions. 

11  semblerait,  d’après  la  manière  dont  les  (juestions  sont  posées,  qu’elles  ne 
comportent  que  deux  solutions  bien  tranchées.  Le  diagnostic  du  tabes  sera  tou¬ 
jours  ou  positif  ou  négatif.  Je  crois  cependant  que,  dans  la  pratique,  nous  nous 
trouvons  souvent  en  présence  de  cas  douteux,  où  le  diagnostic  paraît  probable, 
mais  n’est  rien  moins  que  certain.  Il  ne  faut  pas  oublier  de  réserver  ici  aussi  une 
place  au  doute,  sans  lequel  il  n’y  a  pas  de  véritable  science. 


Pathogénie  du  Tabes  et  la  délimitation  clinique  de  cette  affection, 

par  le  docteur  Tom-A.  Williams  (de  Washington),  correspondant  étranger  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Avant  de  procéder  à  la  délimitation  clinique  du  tabes,  il  semble  bon  de  cher¬ 
cher  à  définir  la  nature  pathogénique  de  cette  affection. 

Il  faut  se  demander  si  le  tabes  est  l’effet  d’une  dégénérescence  des  cordons 
postérieurs  secondaire  à  la  radiculite  syphilitique,  c’est-à-dire  la  conséquence 
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d’uue  méningite  spécifique,  ou  s'il  résulte  d’une  dégénérescence  primaire  du 
neurone  sensitif. 

La  première  hypothèse  comporte  la  présomption  de  l’identité  de  la  ménin¬ 
gite  gommeuse  avec  le  tabes  avéré.  Si  une  telle  opinion  parait  excessive  lorsque 
l’on  considère  des  processus  très  évolués,  on  se  trouve  plus  à  l’aise  à  mi-che¬ 
min:  et  peut-être  peut-on  prétendre  que  les  deux  termes  considérés  ne  sont  que 
deux  étapes  d’un  même  processus  pathologique,  ou  bien  deux  modalités  de  la 
réaction  des  tissus  interstitiels  chez  des  individus  différents  et  dans  des  condi¬ 
tions  différentes. 

On  suit  que  des  fibres  nerveuses,  situées  au  voisinage  d’une  néoplasie,  peuvent 
dans  certains  cas  échapper  à  la  lésion;  ainsi  des  lésions  peuvent  exister  sans 
qu’elles  se  traduisent  nécessairement  par  des  symptômes.  Cette  éventualité  a  été 
démontrée  par  Vincent  dans  les  radiculites  elles-mêmes.  Pourquoi,  dans  certains 
cas,  la  réaction  du  tissu  conjonctif  ne  s’opposc-t-idle  pas  au  fonctionnement  des 
éléments  nobles,  tandis  que  dans  d’autres  cas  les  tissus  parenchymateux  sont 
détruits,  nous  l’ignorons. 

En  conséquence  nous  n’avons  pas  le  droit  de  séparer  le  tabes  de  la  méningite 
spécifique  chronique  accompagnée  de  radiculite.  Cependant  nous  nous  trouvons 
dans  l’impossibilité  de  dire  à  quel  moment  la  méningite  a  franchi  la  limite  à 
partir  de  laquelle  elle  devient  tabes. 

Le  traitement  même  ne  donne  aucune  indication  à  cet  égard.  11  y  a  des  cas 
de  tabes  vrai,  avec  signe  d’Argyll,  qui  sont  restés  stationnaires  à  la  suite  — je 
ne  dis  pas  à  cause  —  d’un  traitement  mercuriel  intensif.  Or  le  signe  d’Argyll 
répond  à  un  phénomène  dont  les  Anglais  font  le  critérium  de  la  parasyphilis; 
jamais,  pensent-ils,  il  n'est  amélioré  par  le  traitement  spécifique. 

Est-il  logique  de  supposer  que  dans  tous  les  cas  de  tabes  ainsi  arrêtés  par  le 
traitement  il  s’agit  de  simples  coïncidences?  Je  n’y  puis  croire. 

Par  contre  il  y  a  des  cas  —  et  je  viens  d’en  rapporter  un  dans  le  Virginia 
semi-montldy ,  avril  1911  —  sans  signe  d’Argyll  et  sans  perte  de  réflexes  rotu- 
liens,  qui  ne  s’améliorent  ni  par  le  mercure,  ni  par  le  salvarsan.  Le  malade 
auquel  je  fais  allusion  avait  reçu  trois  injections  intraveineuses  de  salvarsan  h 
la  dose  de  6  centigrammes,  à  des  distances  de  deux  et  trois  mois  dans  l’inter¬ 
valle  desquelles  furent  encore  pratiquées  des  injections  intramusculaires,  intra¬ 
veineuses  de  bichlorure.  L’amélioration  ressentie  ne  fut  que  très  passagère  et  le 
malade  n’a  été  aucunement  soulagé  des  douleurs  radiculaires  dont  il  souf¬ 
frait. 

D’autre  part,  les  variations  de  la  réaction  de  déviation  du  complément  n’ap¬ 
prennent  rien  sur  l’efficacité  du  traitement.  En  effet,  la  réaction  recherchée  avec 
le  sang  se  montra  plus  forte  après  l’injection  de  fi06  qu’auparavanl,  et  mainte¬ 
nant  que  la  réaction  est  devenue  négative,  cet  homme  continue  à  souffrir. 

Va-t-il  devenir  tabétique,  ou  l’est-il  déjà?  L’une  et  l’autre  opinion  peut  se 
soutenir  et  je  demande  s’il  est  possible  de  définir  le  moment  critique  du  passage 
du  tabes  en  instance  ou  tabes  confirmé.  La  distinction  n’est  peut-être  pas  pure¬ 
ment  académique.  Car  voici  un  malade  chez  qui  la  plupart  des  signes  du  tabes 
font  défaut.  Il  ne  présente  que  la  perte  des  réflexes  achilléens,  un  amoindrisse¬ 
ment  marqué  d’un  seul  réflexe  rotulien  et  une  légère  diminution  de  l’autre,  une 
hypoesthésie  unilatérale  correspondant  aux  segments  lombaires  IV»,  V*  et 
1*»  sacré;  il  y  a  quatre  ans  il  avait  des  troubles  de  la  miction  dont  il  guérit  par  un 
traitement  local.  Ajoutons  à  cela  la  maigreur  du  sujet  et  la  fatigue  qui  survient 
chez  lui  avec  une  rapidité  excessive.  Est-ce  là  un  tabes?  Le  signe  d’Argyll,  le 
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signe  de  Romberg,  le  signe  de  Westphal  manquent,  Est-qu’il  sagit  d’une  ménin¬ 
gite?  La  maladie  est  progressive  et  elle  ne  fut  pas  guérie  par  le  traitement  spé¬ 
cifique.  Donc  il  paraît  impossible  dans  la  pratique  de  séparer  nosologi¬ 
quement  les  deux  syndromes.  Et  peut-être  ne  doivent-ils  pas  être  séparés.  Le 
seul  critérium  qui  subsiste  est  la  progressivité  de  l’altection  tabétique. 

Or,  il  est  maintenant  démontré  que  ce  critérium  ne  vaut  rien  ;  tout  le  monde 
sait  que  le  tabes  le  plus  avéré  peut  s’arrêter,  peut  demeurer  stationnaire  pen¬ 
dant  de  longues  années,  pendant  toute  la  vie  même,  et  cela  en  dehors  de  tout 
traitement. 

Il  y  a  donc  dans  l’évolution  des  tabes  quelque  chose  de  particulier  qui  nous 
échappe  d’ailleurs  parfaitement.  Dans  certains  cas  le  tabes  est  progressif  et  il 
reste  fatalement  progressif  en  dépit  des  luttes  thérapeutiques  les  plus  judi¬ 
cieuses;  c’est  le  premier  tabes  décrit,  l’ataxie  locomotrice  progressive,  le  tabes 
classique;  mais  il  est  aussi  des  cas  qui  ne  paraissent  pas  être  du  tabes,  qui  ré¬ 
pondent  à  toutes  les  particularités,  la  méningite  spécifique,  et  qui  ne  s’arrêtent 
pas  non  plus. 

De  plus,  dans  tous  les  cas  de  tabes  on  trouve  des  lésions  radiculaires  ;  les 
amas  lymphocytaires  sont  fréquents  et  môme  lorsque  ceux-ci  ne  sont  plus  cons¬ 
tatables  on  trouve  des  amincissements  très  accusés  des  racines,  inégalement 
répartis  à  différentes  hauteurs  de  la  moelle. 

Pour  expliquer  ces  atrophies  radiculaires  serait-il  plus  raisonnable  d’invo¬ 
quer  un  processus  dégénératif  primitif  d’emblée,  d’ailleurs  hypothétique,  que 
de  s’en  tenir  aux  faits  vérifiés  :  méningite  spécifique  traduite  cliniquement  par 
la  lymphocytose  ;  radiculite  granulomateuse  (faits  de  Nageotte,  Vincent,  André- 
Thomas  et  Hauser  et  dernièrement  de  Rhein,  de  Philadelphie)  ;  destruction  des 
fibres  nerveuses,  conséquence  directe  de  leur  atteinte  par  l’inflammation  con¬ 
jonctive  ? 

11  est  impossible  d’expliquer  les  douleurs  fulgurantes  par  les  dystrophies  radi¬ 
culaires.  Elles  n’existent  pas  dans  la  maladie  de  Eriedreich  que  l’on  dit  homo¬ 
logue  du  tabes.  Les  douleurs  ont  des  caractères  d’irritation  inflammatoire  et  ce 
sont  des  poussées  d’inflammation  qui  augmentent  les  douleurs.  La  compression 
des  racines  par  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’hypertension,  notamment 
dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales,  ne  déterminent  pas  de  douleurs  quoique 
alors  les  fonctions  radiculaires  soient  entravées  par  l’excès  de  la  pression 
(Lépine). 

Quant  à  l’absence  de  la  lymphocytose  dans  certains  cas,  fort  rares  d’ailleurs 
elle  s’explique  par  les  variations  individuelles  et  passagères  des  réactions.  On 
sait  que  les  réactions  chimiques  les  plus  spécifiques  peuvent  faire  défaut  et  toute 
la  pathologie  nous  en  fournit  des  exemples.  On  a  noté  l’absence  de  la  réaction  de 
Wassermann  dans  la  syphilis  en  pleine  évolution  ;  l’agglutination  peut  faire 
défaut  dans  les  cas  de  fièvres  typhoïdes  graves  ;  dans  la  tuberculose  les  réac¬ 
tions  biologiques  peuvent  manquer.  Dans  un  autre  ordre  de  faits  encore,  l’al¬ 
bumine  est  de  temps  en  temps  absente  dans  les  néphrites  chroniques.  Dans  tous 
ces  cas  il  s’agit  de  différences  dans  les  réactions  individuelles  vis-à-vis  d’un 
agent  pathogène.  Peut-être  s’expliqueront-elles  un  jour  par  les  lois  de  l’ana- 
phylaxie  que  l’on  commence  à  connaître. 

La  deuxième  hypothèse,  soutenue  surtout  par  Edinger  et  par  les  auteurs 
anglais,  explique  la  difficulté  en  question  par  la  théorie  de  la  dyscrasie,  par  une 
modification  chimique  de  la  résistance  cellulaire  des  neurones  sensitifs." 

Le  rapprochement  de  cette  hypothèse  avec  les  faits  observés  dans  l’anémie 
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pernicieuse  est  épineuse  et  sujette  à  caution.  Pourquoi,  dans  une  maladie  de  la 
nutrition  où  la  moelle  épinière  se  trouve  ellc-rnème  gravement  atteinte,  n’y 
a-t-il  pas  dégénérescence  systématisée  des  cordons  postérieurs,  une  lésion  tabé¬ 
tique  en  un  mot?  On  sait  que  c’est  tout  le  contraire  qui  s’observe  dans  l’anémie 
pernicieuse  ;  les  lésions  de  la  moelle  sont  diffuses  et  partout  répandues.  Le 
déficit  de  la  nutiition  ne  frappe  pas  des  systèmes  fonctionnels  ni  des  systèmes 
topographiques  ;  elle  est  en  rapport  avec  l'intensité  des  lésions  vasculaires 
locales. 

Ce  n’est  donc  pas  le  tabes  que  produit  la  maladie  de  la  nutrition  cellulaire, 
état  que  riiypotbése  d’IOdinger  et  de  Gowors  exige. 

La  fatigue  du  neurone  ne  joue  aucun  rôle.  Le  tabes  dorsal  se  développe  aussi 
bien  chez  les  sédentaires  que  chez  les  gens  menant  la  vie  active  et  dont  les 
jambes  manicuvront  activement.  Je  ne  sache  pas  non  [ilus  qu’il  existe  un  tabes 
brachial  d’une  fréquence  particulière  chez  les  travailleurs  manuels.  Cette  éven¬ 
tualité  serait  nécessaire  pour  que  l’hypothèse  d'Edinger  fût  tenue  pour  vrai¬ 
semblable.  Et  je  conclus  : 

Il  j'aut  écarter  cette  théorie  et  en  venir  à  considérer  te  tabes  comme  une 
conséquence  fré(]uente,  mais  non  fatale,  d’une  méningite  syphilitique.  Celle-ci 
tend  à  poursuivre  son  évolution,  mais  elle  peut  s’arrêter,  quelquefois  sans  trai¬ 
tement  spécifique  et  bien  plus  souvent  que  ne  le  fuit  le  cancer  ou  le  sarcome. 

Nous  ignorons  si  l’arrêt  du  tabes  est  le  résultat  d’un  processus  d’immunisa¬ 
tion  de  l’organisme;  s’il  en  est  ainsi,  les  traitements  considérés  comme  spéci¬ 
fiques  agissent  en  stimulant  les  forces  auto-protectrices  de  l’individu  (Sajous), 
chose  tout  à  fait  dilïérente  do  l’action  toxique  directe  que  le  mercure  et  l’arsenic 
exercent  sur  les  spirochètes. 

11  est  donc  nécessaire  de  faire  intervenir  l’un  ou  l’autre  de  deux  mécanismes 
ou  tous  deux  h  la  fois  :  1"  la  destruction  des  spirochètes  probablement  par 
action  directe  des  médicaments  s|)écifiques  ;  2"  l’immunisation  contre  la  syphilis, 
qu’il  s’agisse  d’immunisation  contre  le  microbe  lui-rnème  ou  contre  les  produits 
toxiques  de  celui-ci  par  un  pouvoir  acquis  du  fait  do  la  réaction  de  l’organisme 
envahi. 

11  s’ensuit  que  l’on  doit  diagnostiquer  le  tabes  ou  plutôt  l’état  pathologique 
capable  de  se  transformer  en  tabes  aussitôt  qu’on  trouvera  assez  de  signes  pour 
faire  une  radiculite  syphilitique.  Un  seul  signe  peut  suffire,  notamment  quand 
il  est  accompagné  delà  lymphocytose  rachidienne,  il  y  a  donc  lieu  de  faire  large 
place  nosologique  aux  éléments  cliniques  de  dilférenciation  ijui  ne  sont  pas 
essentiels.  Il  faut  demeurer  sur  la  base  inattaquable  de  la  pathologie;  tous  les 
moyens  cliniques  ne  donnent  que  des  voies  pour  y  pénétrer  plus  avant. 

Notre  interprétation  doit  se  poursuivre  de  la  façon  synthétique  qui  a  fait 
d’une  foule  de  maladies  disparates,  les  tuberculoses,  une  entité  nosologique,  la 
tuberculose. 

Le  Tabes  féminin  à  la  Salpêtrière,  par  MM.  Pieiuiiî  Mahie  et  Ghahiæs  I'’oix. 

Ayant  été  attachés  à  l’hospice  de  IHcêtre,  qui  est  un  hospice  exclusivement 
consacré  au  sexe  masculin,  nous  avons  eu  l’occasion  d’y  observer  un  grand 
nombre  de  tabétiques. 

Quand  nous  vînmes  à  la  Salpêtrière,  hospice  consacré  au  sexe  féminin,  notre 
étonnement  fut  réel  de  trouver  dans  nos  salles  tant  de  femmes  atteintes  du 
tabes.  Si  l’on  tient  compte  de  la  rareté  relative  de  la  syphilis  chez  la  femme,  on 
ne  peut  pas  n’ètre  pas  impressionné  par  le  nombre  de  tabes  féminins  qui  se 
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trouvent  à  la  Salpêtrière.  C’est  ainsi  que,  dans  notre  service  seul,  on  compte  une 
cinquantaine  de  femmes  tabétiques  hospitalisées  et  il  y  a  deux  services  de  méde¬ 
cine  à  la  Salpêtrière!  tandis  qu’à  Bicètre,  où  il  n’existe  qu’un  service  unique,  le 
nombre  des  tabétiques  hommes  hospitalisés  ne  dépasse  pas  cent. 

On  peut  donc  en  conclure  que  la  femme  syphilitique  eslplas  exposée  que  l’homme 
d  devenir  tabétique.  Quelle  peut  être  la  cause  de  cette  singulière  prédilection  du 
tabes  à  frapper  la  femme  syphilitique?  S’agit-il  d’un  neurotropisme  spécial  à  la 
femme,  analogue  à  celui  déjà  invoqué  chez  l’homme  éduqué  et  affiné?  Ou  bien 
ne  s’agit-il  pas  simplement  d’une  insuffisance  [)lus  marquée  de  traitement  spéci¬ 
fique  chez  la  femme?  On  sait,  en  effet,  combien  les  syphilis  ignorées  et  par  con¬ 
séquent  non  traitées  sont  fréquentes  chez  elle. 

Si  nous  continuons  à  comparer  entre  eux  les  tabétiques  hommes  de  Bicètre  et 
les  tabétiques  femmes  d(!  la  Salpêtrière,  un  autre  fait  nous  frappe,  c’est  la  qra- 
vité  vraiment  parlieuliére  du  tabes  chez  la  femme  (1).  Tandis  qu’à  Bicètre  le  plus 
grand  nombre  des  tabétiques  allaient  et  venaient,  soit  seuls,  soit  en  s’aidant 
des  petits  chariots  qu’ils  poussent  eux-mêmes,  à  la  Salpêtrière,  GO  des  tabé¬ 
tiques  femmes  sont  confinées  au  lit  ou  sur  un  fauteuil,  et  cela  depuis  des 
années. 

11  nous  a  paru  également,  dès  le  premier  abord,  que  les  paralysies  oculaires 
persistantes  sont  très  notablement  plus  fréquentes  chez  la  femme  tabétique  que 
chez  l’homme. 

11  était  intéressant  de  vérifier  le  bien  fondé  de  ces  premières  impressions,  et 
de  rechercher  de  façon  plus  précise  quelles  peuvent  être  les  modalités  particu¬ 
lières  du  tabes  de  la  femme  comparées  à  celui  de  l’homme. 

Belevé  des  principaux  caractères  du  tabes  des  femmes  de  la  Salpêtrière  : 

Age  aeluel  de.^  malades.  —  Vai'ie  de  43  à  79  ans. 

L’àge  moyen  est  do  37  ans. 

Début.  —  L’époque  de  début  calculée  d’après  l’apparition  dos  douleurs  l'iilgurantes 
varie  de  29  à  58  ans. 

L’époque  moyenne  du  début  est  de  36  à  37  ans. 

Douteurs  fulgurantes.  —  Constantes  et  généralement  très  fortes;  toutes  les  malades  en 
ont  encore. 

Crises  gastriques.  —  Bcmarquableinont  fréquentes. 

Les  dou.x  tiers  des  malades  en  ont  eu  ou  on  ont  encore. 

Les  autres  crises  viscérales  sont  plus  rares,  8  "/„  dos  cas.  Ce  sont  surtout  des  crises 
anales. 

Marche.  —  l’resipie  (ionstaïunient  toucliée  et  par  faiblesse,  beaucoup  plus  que  par 
ataxie. 

11  faut  à  ce  point  de  vue  séparei'  le  tabes  cécité  du  tabes  ordinaire. 

Bans  le  tabes  ordinaire  (tel  qu’on  l’observe  chez  les  malades  de  la  Salpêtrière)  : 

Sur  40  malades  examinées,  24  ne  peuvent  absolument  pas  marcher,  confinées  au  lit 
ou  dans  leur  fauteuil,  depuis  un  temps  ipii  varie  entre  2  mois  et  H  ans;  H  marchent 
mal  on  s’accrochant  aux  lits  ou  soutenues,  ou  simplement  avec  des  béquilles  ou  une 
canne;  5  seulement  marchent  assez  bien. 

Dans  le  tabes  cécité,  sur  8  maladc.s,  «  peuvent  marciier,  dont  une  (âgée  de  70  ans) 
marche  avec  une  canne,  7  restent  confinées  au  lit. 

Il  y  a  donc  une  opposition  frappante  entre  le  tabes  ordinaire  qui  se  montre  ici  parti¬ 
culièrement  grave  puisque  près  des  deux  tiers  des  malades  (bO  %)  no  peuvent  absolu- 

(d)  Peut-être  cotte  gravité  du  tabes  féminin  ost-olle  la  cause  do  sa  fréquence  dans  les 
salles  de  notre  service  de  la  Salpétrière.  Les  femmes  gravement  touchées  deviennent  des 
malades  d’hospice,  tandis  que  les  hommes,  plus  valides  et  plus  résistants,  continuent  à 
vaquer  à  leurs  occupations.  11  s’agirait  donc,  dans  ce  cas,  bien  juoins  d’une  fréquence 
spéciale  du  tabes  chez  la  femme,  que  d’une  fréquence  particulière  des  cas  graves  entraî¬ 
nant  Thoepitulisation. 


804  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

ment  pas  marcher  et  que  presque  toutes  (87  "/o)  sont  des  invalides  réduites  à  marcher 
en  se  traînant  dans  les  salles  ou  tout  au  plus  à  sortir  péniblement  dans  la  cour,  et  le 
tabes  cécité  où  les  trois  quarts  des  malades  restent  somme  toute  encore  valides.  Cette 
opposition  confirme  ce  que  l'on  sait  de  l'évolution  spéciale  du  tabes  cécité  et  de  sa 
bénignité  j  elatives  étudiées  par  l’un  de  nous  en  collaboration  avec  Leri. 

Farce  musculaire.  —  La  diminution  de  ta  force  musculaire,  nous  parait  être  la  véritable 
caractéristique  du  tabes  l'éminin,  et  l’on  s’explique  que  Gruveilhier  soit  resté  20  ans 
à  la  Salpêtrière,  ait  examiné  des  tabétiques,  reconnu  et  figuré  la  lésion  des  cordons  pos¬ 
térieurs,  sans  arriver  à  découvrir  l’ataxie  locomotrice  de  Duchenne  qui,  par  définition, 
suppose  la  conservation  do  la  force  musculaire. 

Voici  CO  que  l’on  note  sur  les  2S  malades  examinés  é  ce  point  de  vue  : 

Tout  d’abord,  conformément  au  schéma  général  sur  lequel  l’un  de  nous  a  souvent 
insisté,  la  paralysie  prédomine  toujours  sur  les  groupes  raccourci sseurs  du  membre 
inférieur,  c’est-à-dire  fléclusseurs  du  pied  .sur  la  jambe;  de  la  jambe  sur  la  cuisse:  de  la 
cuisse  sur  ii;  liassin. 

En  outre,  on  général,  la  faiblesse  prédomine  sur  le  segment  le  plus  éloigné  de  la  racine 
du  membre.  C’est  ainsi  qu’il  est  fréquent  do  voir  des  malades  incapables  d’effectuer  la 
flexion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe,  et  qui  peuvent  encore  parvenir  à  fléchir  la  jambe 
sur  la  cuisse.  Cependant  le  contraire  s’observe  et  ici  moins  que  dans  les  paralysies 
spasmodiques,  la  perte  de  la  force  prédomine  sur  le  segment  distal. 

Il  parait  difficile,  en  pareil  cas  (comme  d’ailleurs  dans  les  paraplégies),  de  soutenir  que 
si  l’a(fiiil)lias(iment  parait  prédominer  sur  les  groupes  raccourcisscurs,  c’est  parce  que  cos 
groupes  sont  normalement  moins  vigoureux.  Il  est  on  effet  très  fréquent  d’obtenir  des 
maladc.s  dans  l’impossibilité  complète  de  relever  la  pointe  de  leur  pied,  et  qui  exécutent 
l’extension  du  pied  sur  la  jambe  avec  une  force  sensiblement  normale,  line  saurait  donc 
être  question  ici  do  diminution  proportionnelle. 

Ces  prémisses  étant  posées,  on  peut,  au  point  do  vue  do  la  force  musculaire,  classer 
les  malades  en  quatre  groupes  (1)  : 

1“  Celles  qui  ne  peuvent  bouger  ou  n’exécutent  que  quelques  mouvements  sans  force 
aucune  ; 

2°  Celles  qui  présentent  une  diminution  globale  do  la  force  musculaire,  leurs  exten¬ 
seurs  étant  fort  diminués,  et  leurs  fléchisseurs  à  peu  près  perdus; 

3”  Celles  dont  la  force  d’extension  est  sensiblement  conservée,  la  force  de  flexion  étant 
notablement  diminuée  (suffisamment  on  général  pour  rendre  la  marche  très  difficile  ou 
impossible); 

4"  Celles  dont  la  force  musculaire  est  conservée.  (Il  s’agit  toujours,  bien  entendu,  de 
la  force  des  membres  inférieurs.) 

Sur  les  2.0  malades  examinées  à  ce  point  de  vue  : 

3  soit  12  “  n  rentrent  dan.s  la  première  catégorie  (mouvements  impossibles  ou  à  peu 
près  impossibles)  ; 

9  soit  3(1  "  O  rentrent  dans  la  deuxième  catégorie  (extenseurs  diminués,  fléchisseurs  à 
peu  prés  perdus); 

10  soit  40  »  „  rentrent  dan.s  la  troisième  catégorie  (extenseurs  conserves,  fléchisseurs 
diminués)  ; 

3  soit  12  enfin  ont  leur  force  musculaire  sensiblement  conservés.  Sur  ces  trois  cas, 
deux  ont  trait  au  tabes  cécité. 

11  s’agit  bien  évidemment  de  malades  admis  dans  un  hospice,  et  la  statistique  serait 
probablement  un  peu  différente  si  elle  avait  trait  aux  malades  de  l’extérieur,  elle  n’en 
montre  pas  moins  (combien  le  tabes  femme  attaque  fortement  la  force  musculaire  des 
membres  inférieurs. 

Ataxie.  —  Elle  est  en  général  assez  modérée  et  l’affaiblissement  l’emporte  sur  l'ataxie, 
contrairement  à  ce  qu’on  observe  chez  l’homme.  .Souvent  sa  recherclic  est  rendue  im¬ 
possible  par  la  faiblesse  extrême  dos  malades.  Nous  notons  : 

Une  ataxie  légère  dans  33  »/„  de  cas; 

Une  ataxie  modérée  dans  33  “/o  do  cas  ; 

Une  ataxie  marquée  dans  18  »/o  de  cas  ; 

Une  ataxie  considérable  dans  12  V°  cas. 

Cécité.  —  Le  tabes  cécité  no  parait  pas  particulièrement  fréquent  chez  la  femme  puis¬ 
qu’il  y  on  a  8  cas  sur  nos  48  malades  d’hospice,  17  "/o.  U  présente  les  mêmes  carac- 

(1)  11  n’est  pas  tenu  compte,  bien  entendu,  des  cas  où  l’affaiblissement  résulte  d’une 
artiiropathie. 
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i  avec  strabisme  s’accompagnant 
3  strabisme.  Nous  n’avons  pas  fait 


tères  que  chez  1  homme  :  l’état  floride  de  la  nutrition,  les  douleurs  tardives  et  peu  mar¬ 
quées,  l’intégrité  relative  de  la  marche  et  de  la  force  musculaire. 

Paralysies  oculaires.  —  Les  paralysies  oculaires  sont  fréquentes  puisqu’elles  existaient 
dans  10  cas  sur  25  malades  examinées  à  ce  point  de  vue  ('40  "/o)- 

Dans  3  cas,  il  s’agissait  d’ophtalmoplégie  presque  totale,  dont  un  cas  d’oplitalmoplésie 
subtotale  bilatérale. 

Dans  6  cas,  il  s’agissait  d’ophtalmoplégie  modéré 
dans  un  cas  deptosis. 

Dans  le  10*  cas,  il  y  avait  diplopie  persistante  si 
figurer  les  cas  de  diplopie  transitoire. 

Moteur  oculaire  externe  et  MoC  sont  touchés  de  façon  sensiblement  égale.  Sept  paraly¬ 
sies  du  MoE  contre  6  paralysies  de  MoC  avec  coexistence  dans  3  cas  sur  10.  Il  n’y  a  pas 
ici  de  prédilection  spéciale  pour  tel  ou  tel  nerf  oculaire. 

Troubles  sphinelériem .  —  Les  troubles  sphinctériens  dans  leur  forme  la  plus  désastreuse, 
1  incontinence  d'urine  à  la  fois  diurne  et  nocturne  est  particulièrement  fréquente  chez 
nos  malades.  Nous  n’avons  pas  fait  figurer  les  troubles  sphinctériens,  éger  retard, 
miction  inférieure,  qui  sont  fréquents  sous  une  forme  ou  l’autre. 

Sur  les  25  malades  examinées  à  ce  point  de  vue,  plus  de  la  moitié  (13  soit  52  «/o)  ont 
de  l’incontinence  d’urine,  4  soit  16  “/o  une  incontinence  modérée,  9  soit  36  %  une  incon¬ 
tinence  absolue,  enfin  2  soit  8  "/»  une  incontinence  des  urines  et  des  matières  fécales. 

Troubles  sensitifs.  —  Constants  dans  leur  forme  légère,  à  topographie  classique  avec 
prédominance  aux  membres  inférieurs.  La  formule  la  plus  typique  est  la  suivante  ; 
hypoesthesic  tactile  plus  ou  moins  marquée.  Hyperesthésie  douloureuse  marquée  avec 
retard  souvent  considérable. 

Amyotrophie.  —  Nous  ne  tiendrons  pas  compte  de  l’amyotrophie  diffuse  des  membres 
inférieurs.  Celle-ci  est  sensiblement  constante.  Dans  les  cas  les  plus  marqués  et  particu¬ 
lièrement  dans  ceux  fréquents  qui  s’accompagnent  de  pied  bot  tabétique  de  Jolfroy,  elle 
peut  aller  jusqu’à  l’émaciation  complète. 

Egalement,  nous  ne  tiendrons  pas  compte  do  l’atrophie  réflexe  qui  accompaane  les 
arthropathies. 

Plus  intéressantes  sont  les  amyotrophios  localisées,  dont  le  type  le  plus  fréquent  est 
1  atrophie  thénarienne  ou  thénaro-hypothénarienne.  Nous  en  avons  observé  4  cas  sur  nos 
48  malades. 

Enfin,  dans  un  cas  rentrant  à  la  fois  dans  le  tabes  et  dans  le  type  poliomyélitique  de 
la  méningo-myélite  syphilitique,  il  y  avait  à  la  fois  double  grifle  à  type  cubital  avec 
atrophie  complète  de  l’éminence  thénar  et  hyputhénar; 

Atrophie  bilatérale  complète  des  muscles  externes  de  la  main  sur  l’avant-bras; 

Atrophie  bilatérale  incomplète  des  muscles  fléchisseurs  de  la  main  sur  l’avant-bras  ; 

Intégrité  relative  des  muscles  du  bras  et  de  la  ceinture  scapulaire. 

H  existait,  en  outre,  dans  ce  cas,  une  paralysie  do  la  branche  externe  du  spinal 
(sténo-maatoïdie  trapèze)  du  côté  gauche,  de  la  IX»  et  très  probablement  de  la  X»  paire 
du  môme  côté. 

Avec  les  p.aralysies  oculaires  déjà  relatées  et  2  cas  de  parésie  faciale  peu  marquées, 
ces  cas  constituent  les  seul  cas  de  paralysie  des  nerfs  crâniens  que  nous  ayons  observés 
sur  les  25  malades  étudiées  à  ce  point  de  vue. 

Arthropathies.  —  L’arthropathisalion  avec  jointure  un  peu  grosse  et  craquements  sur- 
perüciels  est  très  fréquente,  l’arthropathio  vraie  est  plus  rare  —  nous  en  avons  cepen¬ 
dant  relevé  12  cas  sur  48  malades  (soit  25  »/,).  Il  nous  a  semblé  que  ce  chilfre  est  un  peu 
plus  élevé  que  chez  les  tabétiques  mâles. 

L’arthropathie  du  genou  est  la  plus  fréquente,  puis  vient  celle  de  la  hanche  ,•  nous 
?é°”*l  d'arthropathle  do  la  colonne  vertébrale,  pas  d’arthropat'hie  de 

Fractures  spontanées.  —  Les  fractures  spontanées  ne  sont  pas  trop  fréquentes  (3  cas 
sur  25).  Le  mal  perforant  est  rare,  un  cas  seulement  sur  46  malades. 

Pied  tabétique.  —  Le  pied  tabétique  vrai  est  rare.  Nous  n’en  avons  observé  uu’un  ras 
sur  nos  48  malades. 

Au  contraire,  le  pied  bot  tabétique  de  Joffroy  est  extrêmement  fréquent.  Sur  25  malades 
examinés  à  ce  point  do  vue,  9  présentaient  le  pied  bot  tabétique  et  presque  toujours  bila- 
i6ra.l  (36  ®/o). 

Enfin,  dans  un  cas,  il  s’agissait  d’un  pied  ballant  identique  à  ceux  que 
dans  les  polynévrites  ou  les  polyomyélites. 

Escarres.  —  Un  fait  remarquable  est  la  rareté  relative  des  escarn 
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examinées  à  ce  point  do  vue,  dont  la  moitié  sont  constamment  couchées,  et  cela 
fréquemment  depuis  plusieurs  années,  deux  seulement  présentaient  des  escarres  sacrées. 
Ccci  cadre  avec  ce  que  l’on  sait  aujourd’hui  de  la  pathogénie  do  ces  lésions  dues  beau¬ 
coup  plus  à  l'infection  et  au  manque  do  soins  qu’à  l’action  trophique  des  centres  nerveux. 


En  résumé,  si  nous  comparons  point  par  point  la  symptomatologie  du  tabes 
féminin  à  celle  du  tabes  masculin,  nous  constatons  que,  sur  un  certain  nombre 
de  points,  les  différences  sont  très  peu  marquées.  C’est  ainsi  par  exemple  qu’à  la 
Salpêtrière,  comme  à  Bicètre,  les  tabétiques  parviennent  en  général  à  un  âge 
-  assez  avancé,  60  %  de  nos  femmes  ont  atteint  ou  dépassé  la  soixantaine  et  par¬ 
fois  assez  notablement  puisqu’il  en  est  une  qui  compte  79  ans.  Be  même,  la  date 
du  début  de  l’affection  est  sensiblement  la  même,  les  formes  douloureuses  ne  sont 
pas  plus  fréquentes  non  plus  que  les  formes  ataxiques.  Les  manifestations  tro¬ 
phiques  considérées  en  bloc  (arthropathies,  fractures  spontanées,  pied  tabétique, 
mal  perforant  plantaire)  ne  semblent  pas  frapper  plus  particuliérement  la 
femme.  Il  en  est  de  même  de  la  cécité. 

Ce  qui,  à  notre  sens,  conditionne  la  gravité  spéciale  du  tabes  féminin  c’est 
sa  tendance  paraplégique  caractérisée  par  la  diminution  considérable  de  la  force 
musculaire  des  membres  inférieurs,  la  fréquence  des  troubles  sphinctériens  mar¬ 
qués  (incontinence  nocturne  et  diurne  d’urine),  celle  enfin  du  pied  bot  tabétique 
de  Joffroy. 

Ce  n’est  pas  à  dire  qu’il  s’agisse  d’un  tabes  avec  sclérose  combinée.  L’état 
paraplégique  dont  il  s’agit  est  un  état  paraplégique  flasque, dont  la  physionomie 
clinique  est  assez  voisine  de  celle  des  paraplégies  dites  par  polynévrite  chro¬ 
nique,  avec  cette  différence  toutefois  que,  dans  les  cas  de  tabes  à  forme  paraplé¬ 
gique,  le  début  est  progressif  au  lieu  d’être  brusque  et  l’aggravation  continue. 
Comme  dans  les  paraplégies  d’origine  franchement  médullaire  ces  troubles 
moteurs  tabétiques  des  membres  inférieurs  prédominent  nettement  sur  les 
groupes  des  raccourcisseurs  de  la  jambe,  et  c’est  là  une  raison  de  croire  qu’ils 
sont  réellement  sous  la  dépendance  directe  de  la  moelle.  ^ 

De  la  Conservation  et  du  retour  des  Réflexes  Rotuliens  dans  le 

Tabes  dorsalis  à  propos  d’un  malade  atteint  de  Crises  Gastriques 

tabétiques,  par  M.  le  professeur  HoguE,  MM.  Chalier  et  Nove-.1osseiiand  (de 

Lyon). 

Tout  en  accordant  la  plus  grande  valeur  au  signe  de  Westphal  pour  le  dia¬ 
gnostic  du  tabes,  la  conservation  des  réllexes  rotuliens  ne  doit  pas  empêcher, 
dans  des  cas,  en  vérité,  fort  rares,  de  porter  ce  diagnostic,  si  d’autres  symp¬ 
tômes  y  invitent. 

La  présence  ou  l’absence  du  signe  de  Westphal  est  uniquement  subordonnée 
à  la  localisation  anatomique  de  la  lésion.  Quand  ce  signe  existe,  la  lésion  inté¬ 
resse,  à  la  région  dorso-lombaire  de  la  moelle,  une  zone  exactement  définie 
appelée  «  zone  d’entrée  des  racines  de  Westphal  ». 

Cette  zone  peut  rester  intacte  dans  quelques  cas  rares  et  le  signe  de  West¬ 
phal  manque,  alors  que  le  tabes  est  cliniquement  et  anatomiquement  très  carac¬ 
térisé.  D’autre  part,  cette  zone  peut  être  seule  atteinte  et  le  signe  de  Westphal 
exister  sans  qu’il  y  ait  aucune  des  autres  lésions  médullaires  du  tabes.  Est-ce 
une  lésion  de  la  zone  d’entrée  des  racines  qui  expliquerait  chez  certains  sujets 
absolument  bien  portants  l’abolition  des  réflexes  patellaires  que  l’on  constate 
parfois?  C’est  là  une  hypothèse  vraisemblable.  En  tout  cas,  des  lésions  portant 
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ailleurs  que  sur  cette  région  pourraient  aussi  entrer  en  ligne  pour  expliquer  le 
phénomène.  Mais  l’existence  d’une  abolition  normale,  congénitale  ou  physiolo¬ 
gique  des'réflexes  patellaires  est  loin  d’être  unanimement  admise.  En  face  de  la 
statistique  d’O.  Berger  (de  Breslau)  qui  serait  en  faveur  d’une  telle  abolition, 
s’éleva  celle  de  Kollarlis  qui  indique  que  ces  rédexes  existent  toujours  chez 
l’homme  sain,  et  que  leur  absence  dénote  un  état  pathologique  du  système  ner¬ 
veux. 

Dans  le  cours  d’un  tabes  où  les  rédexes  rotuliens  ont  été  abolis,  on  peut  les 
voir  réapparaître  dans  les  trois  circonstances  principales  suivantes  ;  après  une 
hémiplégie;  après  le  développement  d’une  amaurose;  après  un  traitement  spé¬ 
cifique  (iodo-mercuriel),  hygiénique  et  tonique  (électricité,  etc). 

Le  mécanisme  qui  intervient  dans  ce  retour  des  rédexes  patellaires  ne  paraît 
pas  le  même  dans  tous  les  cas. 

A  la  suite  du  traitement  on  peut  penser  qu’il  s’est  produit  une  amélioration 
anatomique  des  fibres  nerveuses  malades,  ainsi  qu’une  amélioration  des  fonc¬ 
tions  nerveuses,  en  général.  L’indux,  autrefois  incapable  de  passer  dans  des 
conducteurs  altérés,  deviendrait  capable  de  le  faire,  trouvant  devant  lui  des 
voies  moins  défectueuses. 

Après  l’apparition  de  la  cécité,  dans  les  cas,  de  préférence,  où  le  malade  est 
possesseur  d’une  activité  intellectuelle  suffisante,  la  concentration  de  l’attention 
et  le  développement  de  l’exercice  des  appareils  de  perception,  phénomènes  qui 
peuvent  suivre  la  privation  de  la  vue,  réalisent,  sans,  doute,  par  une  sorte  de 
mise  en  tension  des  éléments  nerveux,  des  conditions  plus  favorables  au  pas¬ 
sage  à  travers  la  moelle  de  courants  nerveux  renforcés  et  plus  nombreux,  ainsi 
qu’à  leur  utilisation  par  la  moelle,  en  vue  des  actes  réflexes. 

Enfin,  le  retour'des  réflexes  rotuliens,  après  qu’une  hémiplégie  s’est  installée 
chez  un  tabétique,  serait  un  effet  de  l’irritation  que  subit  le  faisceau  pyramidal 
à  la  suite  de  la  lésion  cérébrale,  et  qui,  par  un  mécanisme  encore  discuté,  met¬ 
trait  en  tension  le  neurone  moteur. 

Dans  toutes  ces  circonstances,  une  condition  est  absolument  nécessaire  pour 
que  les  réflexes  rotuliens  réapparaissent  :  il  faut  que  les  voies  anatomiques  des 
réflexes  rotuliens  ne  soient  pas  complètement  et  définitivement  détruites,  que 
l’abolition  des  réflexes  patellaires  ne  soit  absolue  qu’en  apparence,  et  n’existe 
que  parce  que  tes  excitations  habituelles  sont  devenues  insuffisantes  par  suite  de 
l’état  pathologique  des  voies;  ai  ces  voies  s’améliorent  ou  si  les  excitations  qui 
circulent  dans  le  système  nerveux  augmentent,  les  reflexes  peuvent  réapparaître. 

Mais,  en  aucun  cas,  ils  ne  sont  capables  de  retour,  si  les  voies  anatomiques 
sont  Complètement  et  définitivement  détruites. 

La  pathogénie  des  crises  gastriques  dans  le  tabes  est  encore  à  l’étude.  L’es¬ 
tomac  est  exceptionnellement  sain.  Ses  altérations  sont  les  unes  Indépendantes 
du  tabes,  les  autres  contemporaines  ou  consécutives  aux  crises  et  au  tabes,  et 
leur  étant  liées  d’une  manière  encore  mal  connue.  Dans  tous  les  cas,  quoi  qu’il 
en  soit,  les  lésions  gastriques  ont  une  influence  sur  les  crises,  qu’elles  rendent 
plus  fréquentes,  plus  tenaces,  plus  intenses. 

Quant  à  la  part  du  système  nerveux,  elle  demande  à  être  précisée  par  de 
nouvelles  recherches.  Les  crises  ne  sont  pas  toujours  parallèles  et  proportion¬ 
nelles  aux  lésions  radiculo-médullaires.  On  peut  penser  que  des  lésions  des 
nerfs  périphériques  (névrites  primitives  du  sympathique  et  du  vague)  peuvent 
avoir,  parfois,  dans  la  pathogénie  du  syndrome,  une  plus  grande  importance 
que  les  lésions  radiculaires. 
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Du  Tabes  héréditaire  débutant  à  l’âge  adulte,  par  M.  E.  Lono  (de  Genève. 

Le  tabes  dorsalis  peut  se  développer  sur  le  terrain  de  la  syphilis  héréditaire. 
Ce  fait  est  moins  rare  qu’on  ne  le  pensait;  après  avoir  paru  contestable  au 
début,  il  est  démontré  actuellement  par  un  nombre  sufnsant  d’observations 
cliniques  probantes  (1)  et  par  deux  examens  histologiques  confirmatifs  (Kôs- 
ters,  Mailing),  Les  premières  publications  portaient  presque  exclusivement  sur 
des  enfants,  ce  fut  le  tabes  infantile  avec  un  début  entre  5  et  i3  ans;  dans  les 
études  suivantes,  les  malades  sont  frappés,  en  général,  à  un  âge  plus  avancé,  et 
les  statistiques  globales  donnent  à  présent  un  maximum  de  fréquence  entre  12 
et  20  ans  ;  d’où  le  nom  de  tabes  juvénile,  plus  communément  employé,  et  mis 
en  parallèle  avec  celui  de  paralysie  générale  juvénile. 

Mais  cette  dénomination  prête  ii  la  confusion,  car  un  tabes  juvénile  n’est  pas 
d’origine  hérédo-syphilitique  si  la  contamination  a  eu  lieu  pendant  la  première 
enfance  ;  il  est  donc  préférable  d’appeler,  ainsi  que  le  font  des  traités  récents  (2), 
tabes  héi-éditaire,  le  tabes  créé  par  l’hérédo  syphilis.  Ce  terme  a  en  outre  l’avan¬ 
tage  de  ne  pas  préjuger  de  la  date  d’apparition  des  premiers  symptômes, 
enfance,  adolescence  ou  âge  adulte  ;  il  est,  en  effet,  évident  que,  pour  le  tabes 
héréditaire,  une  longue  incubation,  telle  qu’on  l’observe  parfois  après  la  syphilis 
acquise,  reportera  bien  au  delà  de  l’adolescence  le  début  apparent  de  la  maladie. 

La  notion  de  l’apparition  tardive  d’un  tabes  héréditaire  est  d’acquisition 
récente,  Elle  est  indiquée  par  Dejerine  et  André-Thomas,  par  Nonne  ;  mais  les 
observations  sont  encore  en  petit  nombre.  L’histoire  de  deux  malades,  que  j’ai 
eu  l’occasion  d’étudier  récemment,  apporte  une  contribution  à  l’étude  de  ce 
sujet  insuffisamment  documenté. 

Obseiivaïion  I 

Antécédents  héréditaires.  —  Père,  asthmatique,  probablement  aortique,  est  mort 
à  l’âge  do  S8  ans,  après  plusieurs  petits  ictus  cérébraux. 

Mère  (3),  âgée  actuellement  de  64  ans  ;  mariée  à  22  ans  ;  un  an  après,  accouchement 
d’un  enfant  pesant  1  kilogr.  500,  le  seul  survivant.  Un  an  plus  tard,  fausse  couche  de  six 
semaines.  Doux  ans  après,  accouchement  d’un  enfant  mort-né,  et  après  piusieurs  jours 
d’un  état  fébrile  grave,  expulsion  d’un  second  fœtus  mort  et  macérÀ  Depuis  lors,  état 
de  santé  précaire.  C’est  à  la  suite  du  dernier  aci'ouchement,  vers  l’âge  de  26  ans  au 
dire  de  la  malade,  que  se  sont  manifestés  ies  premiers  troubles  moteurs  ;  ils  se  sont 
aggravés  lentement  et  progressivement.  Lamarche  est  devenue  si  difficile  que  depuis 
quinxe  ans  la  malade  no  sort  plus,  faisant  à  peine  ipielquos  pas  dans  son  appartement, 
en  s’appuyant  aux  meubles.  Il  y  a  vingt  ans  environ,  l’incoordination  s’est  propagée 
aux  membres  supérieurs,  remlant  le  travail  manuel  restreint  et  l’écriture  impossible. 
Les  troubles  spliinctèiiens  existent  depuis  sept  ou  huit  ans  :  parfois  émission  involon¬ 
taire  de  l’urine,  plus  rarement  dos  matières  fécales.  Ces  phénomènes  douloureux  n’ont 
jamais  été  des  grandes  douleurs  fulgurantes,  mais  seulement  des  crampes  dans  les 
jambes.  Aucun  traitement  spécifique  n’a  été  suivi.  —  Aetuellement,  démarche  lente  avec 
grande  incoordination  motrice  des  membres  inférieurs  et  signe  do  Komberg.  Aux  mem¬ 
bres  supérieurs,  incoordination  motrice  et  perte  de  la  fonction  stéréognostique.  Hypo- 
estliésio  cutanée  très  marquée  aux  extrémités  et  à  la  région  périnéale.  Troubles  de  la 
sensibilité  profonde  avec  perte  de  la  notion  des  attitudes  segmentaires.  Abolition  bila- 

(1)  La  littérature  de  ce  sujet  comporte  actuellement  une  soixantaine  d’observations 
de  valeur  inégale.  "Voir  en  particulier  pour  le  relevé  et  la  discussion  des  cas  publiés  : 
Dymnski,  Neurol.  Cenlralbl.,iWQ,p.  298.  —  MAnnuRO,  Wien.  Klin.  Woch.,  1903,  n”  47. — 
Hirïz  et  Lemaire,  Rev.  neurol,,  1905,  n“  5.  —  Malli.ng,  Monats.  f.  Psijeh.,  (910,  p,  304. 

(2)  Dejerine  et  André-Thomas,  Maladie  de  la  moelle  èpinUre,  2“  édition,  1909,  p  610.— 
K.  Schafper,  Tabes  dorsalis,  in  Handbuch  der  Neurologie  (Lewandowski),  2“  volume,  p.  961. 

(3)  L’anamnèso  est  due  à  l’obligeance  de  mon  ami  le  docteur  Mallot  qui,  après  m’avoir 
permis  d’étudier  le  malade  dont  l’observation  va  suivre,  est  allé  vérifier  les  symptômes 
du  côté  maternel. 
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térale  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Le  réflexe  cutané  plantaire  donne  un  signe 
de  Babinski  (flexion  dorsale  du  gros  orteil,  et  éventail  des  autres  orteils)  évident  à 
droite,  faible  à  gauche.  A  l’œil  droit,  la  pupille  réagit  lentement  et  faiblement  A  la 
lumière  ;  la  réaction  à  l’accommodation  est  conservée.  Cataracte  à  l’œil  gauche. 

Antécédents  personnels  et  histoire  de  la  maladie.  —  Malgré  la  naissance 
prématurée  probable  dont  il  a  été  question  plus  haut,  développement  physique  et  intel¬ 
lectuel  normal  ;  aucun  stigmate  d’hérédo-syphilis.  Bonne  santé  habituelle.  Maladies 
d  enfance  sans  complications.  Pas  de  maladies  vénériennes,  mais  une  fois,  vers  23  ans 
une  vésicule  d’herpès  sur  le  gland  (le  médecin  qui  l’a  vu  à  cette  époque  nous  a  confirmé 
le  diagnostic  et  la  bénignité  de  la  lésion  qui  a  disparu  en  moins  d’une  .semaine)  Mariage 
a  29  ans,  quatre  enfants  à  terme  et  bien  portants. 

En  février  1909,  à  l’àge  de  40  ans,  il  sent  un  jour,  dans  le  pied  gauche,  des  douleurs 
prolondes  mal  définissables,  comparables  à  la  fois  à  une  torsion  et  à  un  fourmillement. 
Ces  sensations  anormales,  survenues  sans  cause  appréciable,  durent  quelques  joursl 
sans  incapacité  notable,  puis  diminuent  et  disparaissent  presque  complètement  Le  mois 
suivant  elles  reparaissent  au  pied  gauche  encore,  et  à  la  jambe  du  même  côté  ;  elles  se 
manifeslent  aussi  à  la  jambe  droite,  avec  moins  d'intensité;  elles  ont  une  durée  et  une 
fréquence  très  variables  et  se  reproduisent  presque  chaque  jour. 

Le  malade  ne  remarque  à  cotte  époque  aucun  trouble  de  la  motilité;  c’est  en  avril 
qu’il  on  a  la  première  notion  lorsqu’il  reprend  sa  bicyclette,  délaissée  pendant  l’hiver; 
il  manque  plusieurs  fois  le  marchepied  sur  leipiol  s’appuie  le  pied  gaucho  pour  le  misé 
en  selle,  et  il  doit  regarder  pour  vérifier  la  position  du  pied  (cependant  il  fait  le  même 
jour  une  longue  course  sans  fatigue). 

C’est  à  partir  de  cette  époque  que  l'imprécision  des  mouvements  du  pied  gauche 
attira  son  attention  ;  il  lui  arrivait  de  manquer  le  bord  d’un  trottoir,  une  marche  d’un 
escalier,  et  notamment  il  lui  était  difficile  de  sauter  dans  un  tramwav  pendant  la  mise 
en  marche. 

Un  premier. examen,  le  21  juillet  1909,  donne  les  résultats  suivants  : 

MoHlilé.  —  Dans  la  marche  au  pas  habituel,  automati(|ue,  on  ne  remar(]ne  rien 
d’anormal.  Mais  si  l’on  dit  de  marcher  plus  lentement,  en  décomposant  le  pas,  ou  on  sui¬ 
vant  un  dessin  sur  le  tapis,  alors  le  pied  gauche  est  levé  plus  haut  et  avec  moins  de 
précision  que  le  droit,  et  il  retombe  plus  brusquement  à  terre.  L’incoordination  se 
retrouve,  le  sujet  couché,  lorsqu’on  lui  demande  de  toucher  avec  son  talon  le  pied,  le 
mollet,  le  genou  du  côté  opposé  ;  il  est  certain  que  les  mouvements  du  pied  gaucho  sont 
moins  précis  que  ceux  du  pied  droit,  et  cette  imprécision  est  encore  plus  évidente  si  les 
mouvements  sont  exécutés  les  yeux  f(>rmés. 

Pour  le  membre  inférieur  droit  et  pour  les  membres  supérieurs,  il  n’y  a  pas  do  modifi¬ 
cation  dans  la  coordination  des  mouvements. 

SentibilUé.  —  La  sensibilité  cutanée  est  émoussée  aux  membres  inférieurs  ;  l’affleure¬ 
ment  d'un  pinceau  y  est  moins  exactement  perçu  que  sur  le  tronc  et  les  membres  supé¬ 
rieurs.  De  môme  une  piqûre  légèi  e.  Cette  hypoesthésie  est  plus  marquée  à  la  jambe  gauche. 

La  notion  de  position  segmentaire  est  conservée  dans  les  mouvements  passifs.  C’est 
seulement  dans  les  mouvements  volontaires  que  le  sujet  ne  conserve  pas  le  contrôle 
précis  de  l’attitude  prise  par  le  pied  gauche. 

Réflexes.  —  Le  réflexe  patellaire  est  nul  A  droite  ;  A  gauche  il  est  aboli.  Los  réflexes 
achilléens  et  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  conservés. 

Le  réflexe  cutané  abdominal  est  vif,  le  réflexe  crémastérien  faible,  le  réflexe  cutané 
plantaire  donne  une  flexion  des  petits  orteils,  sans  flexion  ni  extension  du  gros  orteil. 

Pas  de  troubl(!S  spbinctériens.  Fonctions  sexuelles  conservées  et  normales. 

Réactions  pupillaires  normales.  (Un  examen  ophlalmoscopique,  fait  ultérieurement 
par  un  oculiste,  ne  révèle  aucune  lésion  du  fond  do  l’œil  et  vérifie  l’intégrité  des  fonc¬ 
tions  de  l’iris.) 

Une  ponction  lombaire  (27  juillet  1909)  montre  une  lymphocytose  de  moyenne  intensité. 


Un  traitement  spécifique  a  été  commencé  A  cette  époque  par  le  docteur  Mallet  et  con¬ 
tinué  les  années  suivantes  (dans  les  mois  d’août  et  septembre  1909,  une  première  série 
de  vingt  injections  de  biiodure  de  mercure  à  la  dose  de  2  centigrammes  ;  en  1910,  deux 
séries  de  vingt  injections,  A  la  dose  de  3  centigrammes.  En  1911,  trois  séries  do  dix 
injections  A  3  centigrammes).  En  même  temps  le  patient  a  fait  régulièrement  des  exer¬ 
cices  de  rééducation  motrice. 

Depuis  l’automne  1909  jusqu’à  la  fin  de  mai  1911,  les  faits  suivants  ont  été  notés  : 

Le  10  septembre  1909,  au  début  du  traitement,  le  malade  est  vu  en  consultation  avec 
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M,  lo  professeur  Dejerine  ;  les  pli(5nomènes  douloureux  et  les  troubles  objectifs  de  la 
sensibilité  sont  stationnaires,  mais  l’incoordination  motrice  a  un  peu  diminué. 

lOn  mai  lillO,  l’amélioration  est  évidente.  Les  douleurs  sont  moins  fré(iuenles.  Les 
mouvements  do  la  jambe  et  du  pied  sauobes  ont  gagné  on  précision,  et  ils  ne  montrent 
plus  (|u’une  légère  infériorité  quand  on  les  met  en  comparaison  avec  ceux  du  côté  droit. 
Le  réllo.ve  rotniien  est  toujours  nul  à  droite,  mais  é  gaucho  il  a  repris  plus  d'amplitude. 

A  celle  époque  une  nouvelbi  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair,  un  peu  ambré, 
conservant  de  rares  lympliocvtes,  très  facilement  (îolorables.  La  réaction  do  Wasser¬ 
mann  faite  sur  ce  liquide  est  jpositive,  et  contrôlée  par  la  réaction  do  Noguchi,  positive 
également.  (Analyse  du  docteur  Ch.  Du  liois.) 

Kn  juin  t!)H,  on  peut  considérer  que  la  motilité  du  pied  gaucho  est  revenue  à  un  état 
normal  pour  tons  les  mouvements  usuels;  c’est  sans  dillicnlté  que  le  sujet  peut  monter 
rapiilenient  un  escalier,  monter  sur  un  tramway  au  départ,  se  mettre  en  selle  sur  sa 
bicyclette.  Cependant  l’e.vamon  clinique  révéle  encore  un  résidu  d’incoordination  dans 
la  motilité  du  membre  inférieur  gauche  pour  roxéention,  les  yeux  formés,  d’un  mouve¬ 
ment  dillicile.  Le  réllexe  rotniien  droit,  nul  dans  les  examens  précédents,  a  reparu,  mais 
il  est  faible.  Par  conlri',  si  les  phénomènes  morbides  observés  antérieurement  se  sont 
amendés,  et  môme  ont  disparu  en  partie,  d’autres  ont  fait  une  apparition  récente  : 
depuis  le  mois  do  janvier,  des  douleurs  nouvelles  sont  survenues,  siégeant  dans  le  terri¬ 
toire  du  plexus  lombaire  gauche,  aine  et  face  interne  de  la  cuisse.  Elles  paraissent  au 
malade  aussi  vives  et  plus  brusques  que  les  prennéros  ;  elles  arrivent  sans  cause  appré¬ 
ciable  et  se  répétimt  par  crises  séparées  par  des  périodes  de  calme. 

Ces  douleurs  persistent  ju.s(iu’au  mois  do  novembre,  et  leur  atténuation  et  leur  dispa¬ 
rition  paraissent  avoir  coïncidé  avec  une  nouvelle  période  de  traitement  hydrargyiiquo. 

En  décembre  1911  (note  du  docteur  Mallet),  il  reste,  connue  symptômes,  les  douleurs 
initiales  siégeant  dans  la  jambe  gauche,  moins  intenses  et  plus  espacées  qu’au  début  do 
la  maladie  et  une  diminution  des  réflexes  rotnlicus.  Los  troubles  do  la  coordination 
-motrice  sont  devenus  pratiquement  négligeables. 

OliSEIlVATlON  11 

Antécédents  héréditaires.  —  Père,  actuellement  ftgé  do  60  ans,  a  eu,  a  l’ùge  de 
20  ans,  un  •  bouton  »  à  la  verge,  unicjuc,  pou  douloureux,  survenu  un  mois  environ 
après  un  coït  et  cicatrisé  au  bout  do  [)lusienr8  semaines  sculome.nl.  De  caractère  insou¬ 
ciant  et  persuadé  do  l’innocuité  de  celte  lésion,  il  ne  s’est  soumis  dans  la  suite  à  aucune 
surveillance,  et  à  aucun  traitement  (pas  mémo  lorsqu’ont  débuté  les  symptômes  du 
tabes).  Mariage,  cpiatro  ans  après  l'accident  vénérien.  Naissance  de  doux  lils  après  un 
au  et  trois  ans  do  mariage. 

A  l'â'm  de  37  ans,  en  peu  de  temps,  s’installe  une  paralysie  do  l’œil  gauche  avec  diplo¬ 
pie  et  ptosis.  Vers  la  même  éi)oque,  début  de  douleurs  dans  les  membres  itd'érieurs 
'■  passant  comme  dos  éclairs  »  et  évoluant  p.ir  crises  d’une  durée  habituelle  de  24  heures 
avec  dos  intervalles  d’accalmie  pouvant  aller  jusqu’à  un  mois;  ces  douleurs,  d’intensité 
movenne,  étaient  tolérables  grâce  à  l’antipyrine. 

L’ataxie  des  membres  inférieurs  fut  assez  précoce,  sans  (pie  le  malade  sache  préciser 
oxac.loment  la  date  d’afiparilion  ;  elle  a  même  avec  Tfigo  régressé  partiellement,  mais 
depuis  longtemps  la  marche  dans  l’obscurité  est  totalement  impossible. 

'l'ruubles  vésicaux  récents,  depuis  deux  ans  seulement,  retard  dans  la  miction  et  sou¬ 
vent  besoin  impérieux  d’uriner.  Les  fonctions  sexuelles  ont  été  peu  altérées,  le  sujet 
dit  (pie,  même  devenu  ataxiiiue,  il  a  continué  à  avoir  des  rai>porta  réguliers,  et  qu’il  n’a 
cessé  que  depuis  peu  d’années. 

Les  symptômes  actuels  (août  tilHjiu'ésontés  par  lo  pér-esonl  ;  incoordination  motrice  dos 
membres  inférieurs,  d(unarcbe  ataxi(|Uü  typique.  Signe  de  lîombergavec  chute  immédiate 
à  l’occlusion  dos  ])aupiôres.  Légère  incoordination  aux  membios  supérieurs,  n’existant 
que  depuis  cinq  ou  six  ans  (il  y  aurait  eu  en  même  temps  des  douleurs  dans  les  bras, 
beaucoup  plus  faibles  (pi’aux  mendjres  inférieurs).  A  IVcil  gauche,  paralysie  totale  do  la 
111»  paire;  ptosis,  déviation  du  globe  oculaire  en  dehors  et  en  bas,  immobilité  de  la 
pupille  en  grande  mydriase.  A  l’cEil  droit,  myosis,  pupille  écbancrée  et  sans  réaction  à 
la  lumière  et  à  l’accommodation.  Réflexes  roluliens  et  acbilléons  abolis  ;  réflexe  plan¬ 
taire  en  llexion.  La  sensibilité  cutanée  est  émoussée  par  le  contact,  surtout  aux  membres 
inférieurs.  Analgésie  avec  retard  de  la  perception.  Notion  de  position  segmentaire  très 
défoclueuso. 

Mère,  aucun  état  morbide.  Frère  cadet,  bien  portant. 

Antécédents  personnels  et  histoire  de  la  maladie.  —  Le  malade,  âgé  aujour- 
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d’hui  de  35  ans,  est  né  cinq  ans  après  l’infection  syphilitique  du  père.  Son  développe¬ 
ment  physique  et  intellectuel  a  été  normal;  il  ne  porte  aucune  trace  de  syphilis  hérédi¬ 
taire.  Il  a  eu  la  scarlatine  dans  l’enfance,  et  à  19  ans,  apres  une  période  de  surmenage 
et  do  refroidissements,  une  bronchite  suspecte  soignée  trois  mois  dans  un  sanatorium  et 
guérie  sans  séquelles.  Mariage  à  21  ans,  deux  enfants  venus  à  terme  et  bien  portants, 
l’as  do  maladies  vénériennes,  pas  d’alcoolisme, 

Très  robuste  et  de  grande  taille,  il  s’est  adonné  dans  sa  jeunesse  aux  sports,  et  c’est 
vers  l’àgo  de  23  ans,  qu’ayant  senti  une  fatigue  anormale  après  des  courses  de  mon¬ 
tagne,  il  a  renoncé  aux  exercices  violents.  A  33  ans  seulement,  il  a  remarqué  (pi’il  lui 
était  difficile  de  marcher  rapidement  et  qu’il  avait  de  la  peine  à  garder  son  é(iuilibre 
dans  l’obscui'ité.  Un  an  après  (automne  1910),  aggravation  assez  rapide  de  l’impotence 
des  membres  inférieurs,  et  en  juillet  1911  le  malade  doit  s’aliter, 

_  A  un  premier  examen  (août  1911),  on  note  :  aux  membres  inférieurs,  tableau  clas¬ 
sique  de  l’ataxie  locomotrice  grave  ;  conservation  de  la  force  musculaire,  mouvements 
désordonnés,  impossibilité  de  se  tenir  debout.  Aux  membres  supérieurs,  on  trouve  un 
léger  degré  d’ataxie,  et  elle  est  probablement  récente,  car  depuis  deux  ou  trois  mois 
seulomejit  le  malade  a  une  certaine  gène  à  se  servir  de  la  plume,  mais  il  a  continué  à 
dactylographier  avec  les  doux  mains. 

Losrélloxos  tendineux  (acbilléens,  roluliens,  radiaux,  olécraniens)  sont  abolis.  Los  réflexes 
cutanés,  abdominaux  et  crémastérions  sont  nuis.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  faible. 

La  sensibilité  cutanée  est  altérée  au  niveau  des  membres  inférieurs;  un  contact  léger 
n’est  pas  per(;u  au  niveau  du  pied  et  do  la  jambe;  le  froid  et  le  chaud  y  sont  mal  diffé¬ 
renciés,  mais  il  n’y  a  pas  d’analgésie.  La  sensibilité  profonde  est  atteinte  à  un  très  haut 
degré,  le  malade  ne  sent  pas  dans  quelle  position  on  rnotilise  ses  orteils,  son  pied; 
depuis  très  longtemps,  d’ailleurs,  il  perd  ses  jambes  dans  son  lit.  Par  contre,  il  n’à 
jamais,  jusqu’à  présent,  éprouvé  de  douleurs  lancinantes  ou  autres. 

Pas  de  troubles  vésicaux. 

Les  pupilles  réagissent  très  faiblement  à  la  lumière  et  no  .se  dilatent  pas  dans  l’obs¬ 
curité;  mais  le  réflexe  à  l’accommodation  persiste, 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair,  qui  contient  une  moyenne  de  82  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube  (numération  avec  la  cellule  do  Nageotte). 

Un  traitement  spécifique  est  institué  aussitôt  :  frictions  mercurielles,  injections  en 
séries  de  sols  de  mercure,  d’enésol,  d’hectine. 

Au  cours  des  mois  qui  suivent,  des  symptômes  nouveaux  apparaissent  :  dos  dou¬ 
leurs  siégeant  dans  les  jambes  et  d’allure  irrégulière  ;  puis  dos  troubles  vésicaux:  mic¬ 
tions  impérieuses  et  parfois  rétention  vésicale.  Mais  en  novembre  cos  derniers  symptômes 
disparaissent.  En  octobre  une  nouvelle  ponction  lombaire  donne  une  moyenne  de 
115  ly'inphocytes  pai'  millimétré  cube. 

Lors  du  dernier  examen  pratiqué  (tin  décembre  1911),  malgré  le  traitement  spécifique 
et  les  exercices  do  rééducation,  l’incoordination  moti  ice  est  stationnaire. 

En  résumé,  dans  la  première  observation  :  chez  la  mère,  tabes  tupiijne  et  grave, 
avec  un  début  précoce;  chez  le  fils,  depuis  l’dge  de  ,39  ans,  phénomènes  douloureux  et 
troubles  objectifs  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  des  racines  sacrées  et  lombaires, 
signe  de  Westphal,  légère  incoordination  motrice  de  la  jambe  et  du  pied  gauches, 
lymphocytose  dams  le  liquide  céphalo-rachidien . 

A  côté  de  CCS  symptômes  positifs,  on  remarque  l’absence  de  troubles  pupil¬ 
laires  et  sphinctériens,  l’intégrité  des  réllexes  acbilléens.  Le  diagnostic  de  tabes 
incipiens  a  été  constamment  posé  pour  ce  malade,  dès  le  début  et  avant  la 
connaissance  de  la  maladie  maternelle.  Il  n’est  cependant  pas  indiscutable,  si 
l’on  ne  considère  que  la  symptomatologie  initiale;  des  lésions  radiculaires  ou 
névritiques  seraient  susceptibles  de  provoquer  des  troubles  comparables  à  ceux 
qui  survenaient  chez  ce  malade.  Mais  cette  hypothèse,  admissible  au  début,  est 
devenue  moins  défendable  avec  l’évolution  de  la  maladie.  L’amélioration,  mal¬ 
gré  le  traitement  spécifique,  n’a  été  que  partielle;  encore  celle  qui  porte  sur  la 
régulation  des  mouvements  est-elle  attribuable  aux  exercices  de  rééducation, 
faits  avec  assiduité.  11  n’y  a  pas  eu  de  guérison,  et  même,  après  un  an  et  demi 
de  traitement,  une  poussée  douloureuse,  avec  une  localisation  nouvelle,  est  sur- 
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venue,  atteignant  les  racines  lombaires  après  les  racines  sacrées.  Celte  évolution 
est  bien  dans  la  note  du  tabes,  maladie  chronique,  qui  s’arrête  parfois,  s’ag¬ 
grave  le  plus  souvent  et  ne  disparaît  jamais  en  totalité.  Après  avoir  suivi  ce  cas 
pendant  plus  de  deux  ans,  on  arrive  k  la  conclusion  que  le  diagnostic  de  tabes 
incipiens  fruste  est  le  plus  vraisemblable. 

Dans  la  seconde  observation  :  chez  le  père,  syphilis  à  20  ans,  et  à  partir  de  37  ans, 
tabes  à  marche  pjrogressive;  chez  le  fils,  troubles  de  la  marche  à  début  insidieux 
après  25  ans,  aboutissant  à  33  ans  à  une  incoordination  motrice  grave;  troubles  de 
la  sensibilité  superficielle  et  profonde;  abolition  des  réflexes  tendineux,  signe  d’Ar- 
gyll  Robertson;  phénomènes  douloureux  et  troubles  vésicaux  transitoires .  Lympho¬ 
cytose  abondante. 

Le  diagnostic  de  tabes,  pour  le  fils,  est  aussi  évident  que  pour  le  père. 

Dans  ces  deux  observations,  il  s’agit  de  sujets  indemnes  de  syphilis  acquise 
(dans  la  mesure  où  on  a  le  droit  de  porter  une  affirmation  semblable,  avec  une 
anamnèse  précise)  mais  nés  de  parents  certainement  syphilitiques;  pour  l’un  le 
père  avait  été  atteint  quatre  ans  avant  la  procréation;  pour  l’autre  le  début  du 
tabes,  si  précoce  chez  la  mère,  permet  d'affirmer  une  syphilis  antérieure  à 
l’accouchement.  Aussi  peut-on  conclure,  chez  ces  malades,  à  l’existence  d’une 
hérédo-sypliilis,  cause  du  tabes. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  l’hérédité  similaire,  qu’on  trouve  dans  ces  deux 
cas;  elle  a  été  relevée  déjà  maintes  fois;  elle  existe  en  effet,  dans  plus  d’un 
quart  des  tabes  héréditaires,  avec  ou  sans  paralysie  générale  concomitante.  Ce 
«  tabes  familial  »  (Nonne),  si  fréquent,  a  évidemment  plus  que  la  valeur  d’une 
coïncidence;  il  est  un  des  arguments  que  l’on  peut  invoquer  pour  admettre  une 
spécialisation  de  certaines  syphilis  (syphilis  à  virus  nerveux). 

Ce  qu’il  est  plus  important  de  relever  ici,  c’est  l’époque  tardive  du  début  de  la 
maladie,  à  39  ans  dans  la  première  observation,  entre  25  et  30,  peut-être  plus 
tard,  dans  la  seconde.  D’autres  faits  comparables  ont  été  publiés  récemment,  et 
il  est  intéressant  de  remarquer  que  c’est  par  étapes  successives  que  l’on  est 
arrivé  à  la  connaissance  du  tabes  héréditaire  tardif.  Après  l’étude  de  la  forme 
infantile,  puis  de  la  forme  juvénile,  on  a  noté  l’apparition  possible  aux  envi¬ 
rons  de  la  vingtième  année  (cas  de  Tournier,  de  Homen,  de  Linser).  Ensuite  de 
nouvelles  observations  reculent  encore  les  délais  du  début  de  la  maladie. 
Nonne  (f)  rapporte  deux  cas,  débutant  à  26  ans  et  à  32  ans.  Mailing  (loe.  eit.) 
a  vu  un  frère  et  une  sœur,  hérédo-syphilitiques,  commencer  un  tabes,  l’un  à 
18  ans,  l’autre  à  24  ans. 

Pour  tous  ces  faits  tardifs,  la  connaissance  de  la  nature  héréditaire  de  la  ma¬ 
ladie,  s’appuie  sur  des  preuves  équivalentes  à  celles  que  l’on  trouve  dans  les 
tabes  Infantiles  ou  juvéniles.  Tout  en  les  considérant  comme  exceptionnels,  il 
n’y  a  pas  lieu  de  s’en  étonner  puisqu’on  sait  que  des  manifestations  tertiaires  de 
l’hérédo-syphilis,  cutanées,  osseuses,  cérébro-spinales,  etc.,  ont  été  observées, 
elles  aussi,  au  delà  de  l’adolescence.  11  est  donc  vraisemblable  que,  mieux 
informé,  on  aura  moins  d’hésitation,  dans  l’avenir,  à  admettre  l’existence  de 
tabes  héréditaire  débutant  à  l’àge  adulte. 

(1)  Nonne.  Syphilis  nud  Nervensystem,  deuxième  édition,  1909,  p.  458. 
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Bruxelles),  Arnaud  (de  Vanves),,  Dide  (de  Toulouse),  Jude  (de  Lyon),  Granjux 

(do  Paris) .  281 

Vœux  adoptés  par  le  Congrès .  286 


822 


CONGRÈS  d’amIENS 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 
Neurologie. 

Hystérie  et  mythomanie,  par  DurnÉ  et  Logiie .  28& 

Suggeslibilité,  pithiatisme  et  hystérie,  par  Coukbon  (P.)  (d’Amiens) .  288 

Infantilisme  montai,  inlantilisme  moteur,  par  Misiüe  (IIknrv)  (Paris) .  288 

Débilité  mentale  et  débilité  motrice  associées.  Signe  de  Babinski  permanent,  par 

DcriiÉ  et  Collin .  290 

Résistance  des  enfants  de  2  ans  1/2  à  la  fatigue,  par  Collin  (de  Paris) .  291 

Phénomènes  de  circuit  interrompu  et  de  court-circuit  et  patliologie  nerveuse  et  men¬ 
tale,  par  Binet-Sanblé  (de  Paris) .  291 

Pathogéiiie  des  névroses  professionnelles  envisagées  comme  tics.  Guérison  par 
psycho-analyse  suivie  do  la  discipline  psyclio-motrico,  par  Williams  (Tom-A.) 
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et  syndrome  de  Raynaud  (Weber),  630. 

Actinomycose  de  la  base  du  crâne  et 
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—  (Folie  — .  Psychose  polynévritique  de 
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556. 

(I)  Los  indications  on  chiffres  gras  se 

rapportent  aux  Mémoires  originaux,  aux 

Actualités  et  aux  Communications  à  la 

Société  do  Neurologie. 
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minelles)  (Nitsciie),  135. 
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—  en  liberté  (Ciiaruei.  et  Haury),  302. 
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par  — )  (Bonpiglio),  200. 
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—  consécutifs  à  dos  abcès  du  foie  dysen¬ 
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—  dans  la  paralysie  générale  (Benon),  700. 

Amyloïde  (  Dégénérescence  —  du  cerveau) 
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Amyotonie  conyénitale  (Oliari),  224 
(I1U.MMBL),  391. 

- (Examen  pathologique  de  deux  cas 

d’-)  (Collier  et  Holmes),  355. 

- (Myopathie  du  type  atrophie  simple, 

ladite  myatonie  congénitale  ou  — )  (Bat- 
TEN),  356. 

Amyotrophie  primitive  (Transformation 
adipeuse  de  la  libre  musculaire  dans  un 
cas  d’— -)  (Peruzzi),  224. 

Analgésie  électrique,  ressuscitation  après 
arrêt  du  cœur  (Roiiinovitch),  19. 

—  régionale  dans  la  chirurgie  des  jiaupié- 
res  et  de  l’appareil  lacrymal  (Chevrier 
et  Cantonnet),  212. 

—  spinale  et  extrait  hypophysaire  pour  uno 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


délivrance  au  forceps  pondant  une  pneu¬ 
monie  aifiuë  (Whiïis),  237. 

V,  Rachimieühésir. . 

Anaphylaxie  provoquée  par  le  tissu 
nerveux  ;  des  névrotoxinos  (Khoroschko), 
377. 

Anarthrie  (Pfiralysio  pseudo-bulbaire 
avec  —  par  sclérose  corticale  et  cen¬ 
trale)  (Mahaim),  98. 

—  (Aphasie  motrice  sous-corticale.  —  de 
Pierre  Marie)  (Dagnan-Bouvehkï).  423. 

—  (Aphasie  sensoi'iello  avec  —  et  syn¬ 
drome  pseudo-bulbaire,  intégrité  presque 
complète  des  facultés  intellectuelles) 
(Briand  et  Biiissot),  553. 

—  (Lésions  du  noyau  lenticulaire  dans 
leurs  rapports  avec  l’aphasie  et  1’—) 
(CON.STANÏI.NI),  614. 

Anémie  pernicieuse  (Dégénéi-ation  combi¬ 
née  subaigue  do  ta  moelle  simulant  la 
sclérose  en  plaquas)  (Biiamwell),  213. 

- avec  altérations  do  la  moelle  (White), 

347. 

Anencéphalie  (Ivai.ayuan),  434. 

Anesthésia  confusion  mentale  et  trou¬ 
bles  du  caractère  dans  l’épilepsie,  la  fo¬ 
lie  confusionnelle  et  l’hystérie  (Bacoh), 
436. 

—  et  absence  d’anesthésie  dans  le  diagnos¬ 
tic  des  luinours  de  la  moelle  (Baii.eï),  427. 

—  électrique  appliquée  à  la  chirurgie  do 
laboratoire  (Boiii.noviti’.ii),  19. 

—  en  plaques  (Calligaius),  HÜ9. 

—  lombaire  (Hoclierclie.s  neurologiques 
dans  1’—  chez  l’homme  par  la  stovaïno) 
(Baglioni  et  ZiLOTTi),  16. 

V.  Rachianesthésie. 

Anévrisme  (Myélite  par  conqiression  du 
fait  d’un  —  chez  un  tabétique)  (Aver), 
623. 

—  artério-veineux  par  ouverture  do  la  ca¬ 
rotide  dans  le  sinus  caverneux  (Poulabd), 
558. 

Angiectasies  capillaires  des  centres  ner¬ 
veux  (Claude  et  Mlle  Lovez),  64,  181- 
187. 

Angiome  V.  Cerveau. 

Année  psqcholoijiqne  (Binet),  505. 

Anomalies.  V.' Orteils. 

Anorexie  nerveuse  (Caiir),  226. 

Anormaux  constituliunuels  (Prisons 
d’Etat  et  asiles  de  sûreté.  Les  —  à  la 
Bastille)  (Sérieux  et  Lirerï).  301. 

—  psjichiques  (Santé  de  Sanctis).  635. 

Anthropologie  criminelle  (Rides  et  sail¬ 
lies  du  palais  dans  leurs  rapports  avec 
1’—  et  la  psychiatrie)  (Goria).  121. 

Anticorps  spécifiques  et  alexine  dans  le 
liquide  céplialu-rachidion  (Ciuga),  38. 

Antithyroïdiennes  (Préparations  thy¬ 
roïdiennes  et  — )  (Eilmcnds),  238. 

Antlthyroïdine,  rayons  Bœnigen,  thy¬ 
roïdectomie  dans  le  tiademeiit  de  lu  ma¬ 
ladie  de  BasodoAV  (Sanz),  239. 

Antitoxine  tétanique  ('tétanos  trauma¬ 
tique.  Guérison  à  la  suite  de  l’adminis¬ 
tration  de  l’antitoxine  tétanique  (Liei.l), 
434. 

Antitoxiques  (Injections  —  comme  pro¬ 
phylaxie  contre  le  tétanos  des  nouveau- 
néà)  (Schwem),  390. 


Anxieuse  (Psychose  —  de  Vernicke- 
Kriepelin  à  issue  fatale)  (Ziveri),  130. 

Aortique  (Epilepsie  jacksonienne  par  ra¬ 
mollissement  sous-corticale  chez  une 
syphilitique  morte  de  rupture  — ■)  (Lai- 
gnei.-Lavastine  et  Baiikle),  205. 

Aphasie  (IJestruction  de  la  IIP  frontale 
gauche  chez  un  droitier  ;  absence  d’— )■ 
(Sa  ND),  69. 

—  (Destruction  étendue  de  la  zone  lenticu¬ 
laire  sans  — )  (Mahaim),  208. 

—  et  astliénomanie  post-apoplectique  (Be- 
NON  et  Bonvai.let),  297. 

—  avec  hémiplégie  gauche  (Gajkiewicz),, 


—,  récentes  discussions  (Forli),  422. 

—  chez  les  gauchers  (Mingazzini),  502. 

—  (Lésions  du  noyau  lenticulaire  dans- 
les  rapports  avec  1’— et  l’anarthrie)  (Cos- 
tanïini),  614. 

—  un  cas  (Bonnet),  616. 

—  amnésique  avec  ramollissement  du  lobe 
pariétal  inférieur  gauche  (Seppilli),  423. 

—  de  nature  émo/irc  (Hesnard),  423, 

—  motrice  (Giannbli),  207. 

- sous-corticale.  Anarthrie  de  Pierre 

Marie  (Dagnan-Bouverkt),  423. 

—  —  lésions  cérébrales  (Liepmann  et  Mul¬ 
ler),  476 

—  sensorielle  (Syndrome  pariétal)  (Bian- 
CHi).  424. 

- avec  anarthrie  et  syndrome  psendo- 

hiilbaire,  intégrité  presque  complète  des 
facultés  intellectuelles  (Briand  et  Bris¬ 
sot),  553. 

Aphasies  (Les  — )  (Sevehino),  208. 

Apophyse  odontoïde  (Luxation  de  l’atlas 
sur  l’axis  avec  fracture  do  1’—)  (Wallace 
et  Bruce),  343. 

Apoplectique  (Asthéno-manie  posl— )> 
(Bënon),  510. 

Apoplexie  (Trépanation  pour  — )  (Mil- 
I.IGAN),  483. 

—  traumatique  tardive  (Warrinüton),  338. 

- (Groo),  482. 

Appendicite  (Confusion  mentale  et  —  ; 
guérison  après  intervention  chirurgicale)- 
(PiCQuÉ  et  Capgras),  716. 

Apraxie,  anatomie  pathologique  (Krol),. 
382. 

—  (Têts  cliniques  pour  P—  et  leur  valeur 
dans  le  diagnostic  des  maladies  du  cer¬ 
veau)  (Coriat),  554 

—  et  lésions  du  corps  calleux  (Giannelli),. 
612. 

—  (Neurologie  de  1’—)  (Dearrorn),  612. 

—  un  cas  (Rémond  et  sauvage),  613. 

—  (Truelle),  613. 

—  et  aprosexie  (Maillard  et  Blondel),. 


"e  avec  autopsie  (Bornstkin),  553.. 

—  idéo-motrice  gauclie  cliez  un  gauclier- 
(Ro.sb),  612. 

Aprosexie  et  apraxie  (Maillard  et  Blon¬ 
del),  657. 

Aran-Ûuchenue  (Atrophie  musculaire 
non  progressive  avec  mains  d’—  par  té- 
jihro-nialacio  antérieure  d’origine  svphi- 
litique)  (Foix),  77. 

Arc  sénile,  structure  et  pathogénio  (Mabik 
et  Laroche),  546. 
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Argyll  Robertson  (Signe  d'—  dans  la 
syphilis  cérébro-spinale)  (Clarke),  34î. 

—  (Contraction  niyotonifpie  du  la  pupille 
et  signe  d’—  unilatérai)  (Macitot),  îiGS. 

—  Arthropatliie  et  lymphocytose  sans  au¬ 
tres  signes  do  tabes  (on  Massary  et  Val- 
lbry-Radot),  723. 

--  unilaléral  (Crenkel  et  Garipiiy),  671. 

Armée  (Rahioteurs  dans  1’ — ,  leur  men¬ 
talité)  (.Slmoni.v),  57. 

—  (Aliénés  dans  1’—  et  devant  la  justice 
militaire)  (Riaijte),  443. 

—  (Service  médico-psvchiatrique  dans  1'—) 
(Funaioli),  445. 

Arriération  mentale  et  démence  précoce 
(Laurent),  297. 

- assistance  et  éducation  (IJouolas),  384. 

Arsenicaux  dans  le  traitement  du  tabes 
(Vasco.ncbllos).  171. 

—  (Sy|ihilis  oculaire  grave  (iritis  et  pa- 
pill'o-rétinitc)  cpielquos  semaines  apres 
lus  injections  réf)étées  d’ — )  (Rochon-Du- 
viGNEAcn  et  Monrrun),  618. 

.Arsénobenzol  dans  le  traitement  de  la 
syphilis  cérébrale.  (.Moi.ïschanofe),  383. 

—  ét  névrite  optique  (.1eansel.mb  et  Cou- 
ïela),  619. 

—  (Ilémichoréo  organique  très  améliorée 
par  1’—)  (Dufour  et  LÉvi),  710. 

Artère  hasilaire  (litrangiement  des  nerfs 
moteurs  oculaires  externes  par  les  bran¬ 
ches  lalérales  de  1' —  dans  les  cas  de  tu¬ 
meur  du  cei-vean)  (CusiiiNo),  337. 

Artères  du  cerveau.  V.  Cerveau  (Artères). 

Artériosclérose.  V.  Cerveau  (Artério¬ 
sclérose). 

Artérite  aij/ui;  avec  claudication  inter¬ 
mittente  (IllHIER),  332. 

Arthrite  si/rinyomyélique  (Mériel  et  Ces- 
TAN),  623.' 

Arthritisme  (Mauran),  193. 

Arthropathie  avec  fracture  spontanée 
du  col  du  fémur  chez  un  cancéreux 
(Caryoimiyi.i.is),  366. 

—  à  type  tabétique  du  genou  avec  Argyli 
et  lYmphocytosc  sans  autres  signes  do 
tabes  (UE  Massary  et  Vai.lery-Radoï), 

723. 

- chez  une  malade  non  tabétique  (Mau- 

ci.AiRE  et  Barre),  738. 

Arthropathies  tabétiques  des  pieds 
(Ktienne),  4rO. 

- - de  ia  colonne  vortélirale  (Baschieri- 

Sai.vaiiori),  .366 

Articulaires  (Gonflements  —  multiples 
syphilitiquesavoe  (lèvre)  (Sciileissinher), 

Asile  d’aliénés  au  dix-huitiémo  siècle 
(Wahl).  324. 

- dans  la  colonie  du  Cap  (Greenlees), 

364. 

Asiles  (Causes  de  la  dvsonterie  des  — ) 
(Stewaru),  363. 

—  (Choléra  dans  les  — .  Histoire  et  pro- 
phyiaxie)  (Bianchi),  324. 

—  (L'encombrement  des — n'est  pas  l’ex¬ 
pression  de  raugrncnlation  do  fréquence 
de  ('aliénation  mentale)  (I’ianetta),  524. 

—  de  sûreté  (Brisons  d'Gtat  et  asile  do  — . 
Los  anormaux  constitutionnels  à  la  Bas¬ 
tille)  (SÉRIEUX  et  Liderï),  301. 


Assassinat  jiar  un  délirant  aicooiiquo 
(Louez),  55. 

Assistance.  V.  Aliénés,  Démence  sénile. 
Epileptiques,  Idiots. 

Association  des  idées  chez  les  aliénés 
peliagreux  (Moruurho),  442. 

—  verbale  (Valeurde  1’ — dans  le  traitement 
des  psychonévroses)  (Jones),  364. 

Astasie-abasie  (IIirier),  115. 

Astéréognosie  (Asymboiie  sans  —  ni 
troubles  do  la  sensibilité)  (Gordon),  614. 

—  (Tumeur  cérébrale  avec  — )  (Euwars), 
611. 

Asthénie  physique  (Association  médica¬ 
menteuse  du  nucléinato  de  soude  et  de 
l’arsenic  contre  1’ —  et  psychique)  (Coun- 
RON  et  Lassabi.ière),  305. 

—  posl-doutüureuse  et  les  dysthénies  pério¬ 
diques  (Tasïeyi.n),  507. 

—  universelle  conf/éiiitale  (Grehne).  229. 

Asthéno-maniè  cl  aphasie  post-apopiec- 

lif|uo  (Benon  et  Bonvai.let),  297. 

—  post-épileptique  (Bhnon),  227. 

—  posl-apoplectique  (Benon),  310. 

Asthme  ut  psychoses  (Mignon  et  Raupe- 

geau),  297. 

Asymboiie  sans  astéréognosie  ni  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  (Gordon),  014. 

Ataxie  locomotrice  ebez  un  nègre  tabé¬ 
tique.  Chez  le  sui“t  aveugle,  la  fermoturo 
des  yeux  accroît  l’ataxie  de  la  station 
doiibut  et  de  la  marche  (Dercum),  622. 

— •  spinale  chronique,  infantile  congénitale 
(Ouuenheim).  491. 

Athétose  (Résection  des  racines  posté¬ 
rieures  dans  le  but  de  supprimer  la  dou¬ 
leur,  d’améliorer  1’—  et  la  paralysie 
spasmodique)  (Abre),  108. 

—  double  chez  un  enfant  (Jarozynski),  207. 

Athétosique  (l)iplégie  cérébrale  — ) 

(Cautley),  206. 

Atlas  (Luxation  de  1’—  sur  l’axis  avec 
fracture  de  l’apophyse  odonloïde)  (Wal¬ 
lace  et  Bruce),  3i3. 

—  (Lésion  traumatique  de  la  moelle  cer¬ 
vicale  chez  un  sujet  présentant  une  sou 
dure  congénitale  de  1’ —  avec  l'occipital) 
(Agosïi),  426. 

Atrophie.  V.  Cervelet,  Optique. 

Atrophie  musculuire  du  type  Charcot- 
Marie-Tooth  (Farnell),  435. 

—  —  du  type  péronier  (Charcol-Marie- 
Tooth)  chez  le  ])ère  et  le  fils  (Guthiue), 
336. 

- non  progressive  avec  mains  d'Aran- 

Duchenno  par  lépliromalacie  antérieure 
d’origine  syphilitique  (Fmx),  77. 

- proyressire  spinale  (Vix),  223. 

- —  dos  nouri'issons,  type  Verdnig- 

Iloffmann  (Baïtex),  223. 

—  neurale  périphérique  dos  muscles  thé- 
nar  (Doni.ey),  330. 

—  nérritique  (Névrite  d'occupation  de  la 
branche  Ihénardu  nerf  médian.  —  de  la 
main)  (Hunt),  349. 

—  simple  (Myopathie  du  type  — ,  ladite 
myatonie  congénitale  ou  amyotonie  con¬ 
génitale)  (Baïten),  336. 

Atrophies  musculaires  syphilitiques  chro¬ 
niques  et  tabes  (Rosis  et  Rendu),  622. 

—  séniles.  V.  Cerveau. 
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Attention  (Grapliiquo  psychomôtrique 
(le  1’—  dans  les  maladies  mentales) 
(Fhanchini),  49. 

—  pendant  le  travail  mental  (Rybakofp),  396. 

Auditive  (lt(iéducalion  — )  fKAouLï),  663. 

Aura  psychique  dans  lï'pilepsie  suivie  de 

réactions  automatiques  (Latapie  et  Cieh), 
i27, 

—  visuelle  (Abcès  cérébral  secondaire  à 
une  bronchicclasie,  accès  convulsifs  avec 

—,  liémiacliromatopsio)  (Bbamwell),  342, 
343. 

Auriculaire  (Méningite  d’origine  — ) 
(Lbvesoub),  218, 

Autoénucléation  des  deux  yeux  dans 
la  mélancolie  anxieyse)  CrBusoN),  130. 

Auto-intoxications  (jaslro-inleslinales 
(Troubles  mentaux  et  — )  (Olivieh),  53, 

Automatiques  (Aura  jisychique  dans 
Tépile(isie  suivie  do  réactions  — )  (Lata- 
l'iE  et  CiEii).  227. 

Automutilateur  piqueur  stéréotypé 
(Tussor),  300. 

Autonome  (Systèmes  nerveux  sympa- 
Ibiquo  et  —  dans  la  vie  végétative. 
Etude  de  physiologie  clinique)  (Gautre- 
l.ET),  471. 

Autopsie  (Cahier  de  feuilles  d’—  pour 
l’étude  dos  lésions  du  névraxo)  (Dejeiune), 

Auto-psychologie  de  la  psychose  ma¬ 
niaque  déjirossivo  (Reiii),  4u1. 

Auto-régulation  de  la  ros]iirnlion  par 
les  nerfs  vagues  (Scnm.nEN),  17. 

Auto  -  suggestion  et  lolie  délirante 
(Tiiomso.n),  364. 

—  volontaire,  précis  (Bo.nket),  375. 


Babinski,  V,  néflexe  île  Uahiuski. 

Bacille  Indique  et  Irailcnient  de  la  mé¬ 
lancolie  (l'iiii.i.ii’s).  134 

Bactériologiques.  V.  Pai  •alysie  (/éiiérale. 

Bain  électrique,  dans  les  troubles  men¬ 
taux.  Coinpai'aison  avec  rcll'ct  dos  bains 
chaux.  Inlluonce  sur  l'oxcrélion  de  la 
créatinine  (Wallis  et  Goodall),  363. 

Basedow  (Maladie  do  — ),  3.31. 

-  Radiotliérafiie  dans  les  diverses  formes 
do  la  maladie  do  — ;  fornu's  pures, 
formesfrnstcs,  goitres  hasedowiliès). Beau- 
JAiiii  et  LiiEnMiïTE),  136. 

—  Nouveaux  principes  devant  guider 
l’opération,  basés  sur  l’étude  de  352  oiié- 
rations  (Ciiile),  238. 

—  (Traitement  de  la  malaclio  do  — ,  par  la 
Ihyroïdccline)  (Dayton),  239. 

—  ('rraitoment  do  la  maladie  do  — .  Anti- 
Ihyroïdine.  Bavons  Rientgcn.  Thyroïdec¬ 
tomie)  (Sane),|239. 

—  (Maladie  do  —,  guérie  par  l'opération) 
(STgn.M),  240. 

—  (Manifestations  ocnlairos  do  la  maladie 
de  -)  (FER.NA.xnEzJ.  343 

—  (Maladie  de  — .  Traitement  médical  et 
ablation  d’un  lobe  thyroïdien  et  de 
risllimo)  (Prino  et  Evans),  351. 

—  (Syndrome  do  — .  Exophlalmic  unilaté¬ 
rale)  (Koenig),  703. 


Basedcwoïde  (Démence  précoce  avec 
syndrome  — )  (Zivehi),  236. 

Bégaiement,  traitement  (Soripture),  229. 

Bell  (Remarques  sur  le  phénomène  de 
l'iltz-Westphal  et  le  signe  do  Ch,  — ) 
(Campo.s),  ^40-543. 

—  (A  jiropos  du  signe  do  — )  (Bonnier), 
665-667.  ^ 

Benedikt  (Syndrome  de  — )  (Carano- 
viTScn  et  Dzerginski),  561. 

Béribéri  (Poliomyélite  épidémique,  rap¬ 
ports  avec  le  — )  (Huffmann),  677. 

Blessures.  Y.  Moelle. 

Brachiale  (Paralysie  —  avec  lésions  ner¬ 
veuses)  (Jacorson),  570. 

-  (Paralysie  —  obstétricale  six  ans  après 
l’opération)  (Taylor),  570. 

Brachymélio  viélapodiale  connénilale. 
(Chevalier),  086. 

Bromures  (Inlluence  du 
sodium  sur  l’éliminalioi 
iieri).  323. 

Bronchiectasie  (Abcès 


chlorure  de 
des  — )  (Pa. 


Brown  Séquard  (Syndrome  de  —,  par 
coup  de  couteau)  (Babinski,  Jarkowski 
et  .luHEXTiÉ),  310-313. 

- (l'n  cas  de  syndrome  de  — )  (Lefas), 

370-373. 

Bulbe  (Faisceau  prismatique  d'Ilelweg 
dans  le  — )  (Thalritzer),  12. 

—  (Fibres  ijui  dégénèrent  dans  le  —  et 
dans  la  moelle  à  la  suite  de  lésions  du 
cervelet)  (Poi.vam),  417, 

—  (Sarcomes  du  —  (Claude  et  Charrol), 
30. 

—  Tumeurs  du  IV'  vcnlricule,  diagnostic 
et  traitement  (Anton).  617. 

Bulbo-protubérantiel,  syndrome  (Cor- 
tese),  103. 

—  (Savy  et  Charlbt),  617. 

Bulbo-protubérantielle  (llémiaucstlié- 
siü  alterne  dissociée  à  type  syringomvé- 
lique  par  hémorragie  — ')  (ClÀijiie  et  Le- 


G 

Café  (Fonction  sperinatogéiiétique  des 
animaux  empoisonnés  par  le  — )  (I’ariu), 
330, 

—  (Inlluence  du  thé  et  du  —  sur  le  sys- 
tèine  nerveux)  (Luntz),  377. 

Cahier  de  ftuilles  d'autopsie  pour  l'étude 
des  lésions  du  névraxe)  (Déjerine),  11, 

Calculs  inlestinaux  chez  une  malade 
psychique  (Euboii.schine),  398 

Cancéreux  (Arthropathie  avec  fracture 
spontanée  du  col  du  fémur  chez  un  — ) 
(Ûaryofhillis),  566. 

Caractère  (Anesthésie,  confusion  men¬ 
tale  et  troubles  du  —  dans  l’épilepsie,  la 
folio  confusionnelle  et  l’hystérie)  (Bauch), 
436. 

Carcinose.  V.  Dure-mère. 

Cardio-aortiques  (Névroses  — )  (Fi.o- 
rez-Estrada),  358.  '  ' 

Cardio-vasculaires  (Maladie  do  Ray¬ 
naud  et  lésions—)  (Bret  et  Ghaher),499. 
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Castration  et  thyro-parathyroïdectornie 
(Massallia),  329. 

Catatonie  et  chorée  li  y  stérique  (Bassi), 
392. 

—  lardire  (Psychoses  de  l’âge  sénile  ;  la 
— )  (MounATow),  403. 

Catatonique  (Psychose  —  et  psychose 
maniaque  dépressive  catatonique)  (Tam- 
flUBINl),  517. 

Cauchemar  (Jones),  50. 

Cécité  corticale.  Présentation  de  trois  cer¬ 
veaux.  (Marie  et  LÉni),  553. 

—  lyrogressire  (Stase  papiliaire  et  —  dues 
à  un  sarcome  du  cerveau)  (Thomas),  421. 

Cellules  de  Belz  et  mouvernenis  volon¬ 
taires  (Maiunbsco),  547. 

—  de  Parkinje  (Lésion  du  cylindraxe  des 
— )  (Alzo.va),  468. 

—  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  chez 
un  ainèlo  (Curïis  et  Helmolz),  197, 
546. 

—  des  infiltrations  dans  le  système  ner¬ 
veux  (PliUUSINl),  2Ui. 

—  fenétréei  et  éléments  nerveux  des  gan¬ 
glions  spinaux  (Esrosiro),  602. 

—  nerveuses  (Modifications  morphologiques 
des  —  chez  les  animaux  hibernants) 
(Zalla),  17,  196. 

- dans  l’idiotie  familiale  amaurotique 

(Sachs  et  Stiiaüss),  133. 

—  —  (Appareil  réticulaire  interne  des  — 
motrices  à  la  suite  de  la  lésion  dos  nerfs) 
(Mahcoiia),  195. 

- (Appareils  fihrillaire  et  réticulaire  des 

—  dans  l’empoisonnement  expérimental 
par  la  strychnine)  (Costanti.m),  196. 

—  —  (Action  combinée  du  jeûne  et  du 
froid  sur  le  réticulum  nourolibrillaire 
dos  — )  Matiolli),  467. 

—  —  (Réticulum  endocellulaire  des  — ) 
(Besta),  467. 

- (Rapports  de  la  névroglio  avec  les 

fibres  et  les  —  dans  la  moelle)  (Marano), 
602. 

—  —  (Altérations  de  l’appareil  réticulaire 
interne  dos  —  des  ganglions  spinaux  4 
la  suite  de  l’empoisonnement  par  le 
plomb  et  la  strychnine)  (Battistessa), 

605. 

- (Disparition  dos  —  dans  la  transplan¬ 
tation  des  ganglions  spinaux)  (Aaosri), 

606. 

—  pyramidales  (Noyau  des  cellules  —  ) 
((iAJAL),  195. 

—  s/iéciales  à  pigment  (Présence  dans  le 
tissu  conjonctif  de  l’iris  de  — .  Influence 
des  rayons  ultra-violets  sur  le  dévelop- 
inunen^du  pigment  do  l’iris)  (Moiiand), 

Cénosthlopathique  (Délire  do  persécu¬ 
tion  à  base  — )  (’I'issot),  519. 

Centrale  (Douleurs  d’origine  — )  (Matti- 
rolo),  606. 

Centre  du  bras  (Tumeur  limitée  au  —, 
rapports  du  phénomène  de  Babinski 
avec  les  lésions  motrices)  (Pott.s  et  \Vei- 
senucru),  335. 

Centres  nerveu.x  (Corps  de  Negri,  corps 
de  Lontz  et  altérations  dos  centres  ner¬ 
veux  dans  la  rage)  (d’Amato  et  Faoella), 
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Centres  nevi;cM.r (Persistance  de  l’infection 
des  —  dans  les  maladies  à  protozoaires) 
(Thiroux),  43. 

- Sur  certaines  angiectasies  capillaires 

dos  — )  (Ci.Aunu  et  Lovez),  64,  181- 
187. 

- -  (Réplique  des  —  à  la  distorsion  des 

nerfs)  (Osborne  et  Kii.vington),  324. 

—  —  (Diagnostic  topographique  du  cer¬ 
veau  et  de  la  moelle  épinière.  Localisa¬ 
tion  clinique  des  maladies  et  des  lésions 
des  — )  (Binh),  414. 

- (Réplique  dos  à  la  distorsion  des 

nerfs  périphériques)  (Osiiornb  et  Kilving- 
ton),  418. 

—  spinaux  (Kyste  spinal  intraduromérien. 
Opération.  Cuérison.  Localisation  dos  — 
pour  la  sensibilité  testiculaire)  (Potts), 
385. 

Céphalée  chronique,  diagnostic  et  traite¬ 
ment.  (Williams),  21. 

—  musculaire  (Rosu),  629. 

Céphalo-rachidien  (Lymphocytose  du 

liquide  —  dans  la  poliomyélite  aigue 
épidémique)  (Eschback),  36. 

—  (Estimation  des  protéine.s  contenues 
dans  le  liquide  —  (Kaplan),  37. 

—  (Méthode  pour  déterminer  le  chiffre 
absolu  de  la  pression  du  liquide  — ) 
(Cassiiiv  et  Page),  37. 

—  (Alexine  et  anticorps  siiécifiques  dans 
le  liquide  — )  (Cinha),  38. 

—  (Liquide  —  des  syphililiques  et  para- 
syiihililiques.  Cito-diagnostic,  albumo- 
diagnostic,  précipito-diagnostic,  réaction 
butyrique  de  Noguchi  et  Moore)  (Beaus- 

—  (Liquide  —  do  caractère  anormal  dans 
un  cas  de  tumeur  iutra-rachidionno) 
(Cooper),  39. 

—  (Liquide  —  dans  les  maladies  ineni aies) 
(llouBiNOvrrcii  et  Paillaru),  50. 

—  (Eprouve  à  l’acide  butyrique  dans  le 
liijuide  — )  (Strüu.se),  96. 

—  (Examen  du  liquide —  dans  l’aliénation 
mentale,  avec  loiisidéralioiis  sur  la 
réaction  des  jirotéines)  (Turner),  97. 

—  (Xanthochromie  et  coagulation  du  li¬ 
quide  — )  (Flatau),  106. 

—  (Méningite  pneumococciquo  et  valeur 
diagnostique  de  la  formation  des  mem¬ 
branes  dans  le  liquide —)  (Schlessinger), 
107 

—  (Microorganismoa  dans  le  sang  et  dans 
le  liquide  —  dans  les  maladies  mentales. 
Paralysie  générale  et  folie  délirante) 
(Muirhead),  124. 

—  (Inoculations  expérimentales  du  diplo- 
coque  de  Weichselbauin  contenu  dans  le 
litiuide  —  do  méningitiques.  Péritonile 
visqueuse  à  méningocoque  chez  le  co¬ 
baye  jeune.  Méningite  éphémère  chez  le 
chien)  (Debré),  217. 

—  (Viscosité  du  liquide— )(Lévy-Yalensi), 
219. 

—  (Chorée  do  lliintington  avec  examen  du 
limiide  — )  (Lorenz),  230. 

—  (Recherche  de  l’albumine  dans  le  li¬ 
quide—)  (Pandy),  334. 

—  (Liquide  —  dans  les  maladies  mentales) 
(Morton),  396. 
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Céphalo-rachidien  (Tumeurs  de  la  Cerveau  (isniiothéliumis) — .  Acromégalie) 
moelle  ;  observations  sur  le  liquide  — )  (Reissmann),  673. 

(Krauss),  *27.  —  (fibrose  artério  capillaire)  signe  de 

—  (Réaclion  do  Wassermann  dans  le  sang  Kernig  (Stern),  391). 

et  dans  le  liquide  —  dans  la  paralysie  —  (gliome)  avec  myélite  transverse  (Beh- 

générale  et  autres  formes  d’aliénation  iiENnoTii).  23. 

mentale)  (Mcirheau),  447.  - et  épilepsie  (Steiner),  25. 

—  (Action  du  suc  des  plexus  clioroïdiens  —  (gliose  syphilitique)  (Fankhauser),  479. 

et  du  liquide —  sur  le  cœur  isolé)  (Bel-  —  (hémiatrophie  cérébro-cérébelleuse  croi- 

Lizzi).  472.  sce)  (Medea),  470. 

Cérébelleux  (Myxœdème  avec  symptô-  —  (hernie)  Décompression  Amélioration 
mes  — )  (SoDERBERiiii),  E6-89.  marquée  de  la  névrite  optique  (Lloyd  et 

—  (Tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  Spelus.sy),  674. 

sans  symptômes  — )  (Foix  et  Kinubehg),  —  (kystes)  de  la  base  du  crâne  (Rotstat), 
638.  380. 

Cérébrale  (Troubb  s  de  la  sensibililé - et  kyste  congénitaux  du  foie.  Fi- 

d’origine  —  à  type  radiculaire)  (Cai.li-  bromes  perlés  des  reins)  (Letülle),  555. 

OAiiis),  96.  '  —  (lé.sions)  (Surdilé  due  aux  lésions  du 

—  ('Troubles  do  la  sensibililé  d'origine  —  — ■)  (Starr),  377. 

à  type  segmentaire)  (Callioaris),  484.  —  —  (Aspect  mie  do  pain  ou  état  ver- 

—  (Type  et  distribution  des  troubles  de  la  moulu  et  foyers  lacunaires  du  — )  (Ilo- 

sensibilité,  lésion  — )  (Camp),  420.  rand  et  Büillet),  462-465. 

Cerveau  (abcès)  et  tumeurs  (Mingazzini), - (Tests  cliniques  pour  l’apraxie  et 

22.  leur  valeur  dans  le  diagnostic  des  — ) 

- d’origine  amibienne  consécutifs  à  dos  (Coriat),  554. 

abcès  do  foie  dysentériques  (Jacob),  20i.  —  —  de  la  zone  de  Wernicke  et  du  lobe 

—  —  secondaire  à  une  broncbiectasie,  temporal  gauche  (Marie),  616. 

accès  convulsifs  avec  aura  visuolh  .  hé- - d'une  malade  atteinte  de  paralysie 

miacliromatopsie  (Bramwell),  342,  343.  générale  à  longue  évolution  (Vigouroux 

- frontal  d’origine  oliiiue,  abcès  extra-  et  Leroy),  698. 

durai  cérébelleux  à  distance  (Miuiniac),  —  —  artérielles  (Côté  affecté  dans  Thémi- 
203.  plégie  et  les  lésions  artérielles  du  — ) 

- d'origine  otique  (Lannois  et  Naz),  (Jones),  206. 

611.  _  —  (localisations)  (Simarro),  197. 

—  —  Diagnostic  d’une  tumeur  ou  d’un - (Esquisse  médicale  et  psychologi- 

abcès  du  lobe  temporo-spbénoïdal  (Ken-  que)  (Ferrand),  322. 

neüï),  611.  - et  fatigue  (Griesbach),  16. 

- - (Névrite  rétrobulbaire  comme  signe - des  fonctions  du  —  basée  sur  l’étude 

certain  des  tumeurs  et  des  abcès  des  de  l’aliénalion  mentale  (Bolton),  360. 

lobes  frontaux)  (Kennedy),  611.  - (Diagnostic  topographique  du  —  et 

- tuberculeux  (Merle),  294.  de  la  moelle  épinière.  Localisation  clini- 

—  (altération)  de  la  substance  blanche  que  des  maladies  et  des  lésions  des  cen- 
dans  un  cas  d’alcoolisme  chronique  (Sar-  très  nerveux)  (Bing),  414. 

teschi),  470.  - au  point  de  vue  de  la  fonction  et  des 

—  —  du  tissu  cérébral  dues  à  la  pré-  symptômes  avec  considérations  sur  la 

sence  de  tumeurs  (Weber),  555.  théorie  de  la  diascliisis  de  von  Mona- 

—  (Anatomie  dans  les  maladies  mentales),  kow  (Prince),  477. 

—  359.  - Jargonapliasielogorrhéique.  La  loca- 

- chozie  lapin  (WiNKLEnetPoTTEn), 668.  lisation  (Anglade),  477. 

- comparée  du  clauslrum(nB  Vries),  92.  —  (myélinisation)  (Balassa),  569. 

—  (angiome  cacerueux)  (Kiiouuiakopf 380.  —  (plaie)  (Coups  do  revolver  dans  le — . 

—  (ARRÊT  de  développement)  du  —  et  du  Ablation  du  projectile)  (Chalmers  da 

cervelet  (ZvLBEHLAST).  97.  Costa),  29. 

—  (artères)  (Escande  et  Mouchet),  92.  —  (physiologie)  (Influence  du  —  sur  la 

- (Ktude  radiographique  des  artères  fonction  des  organes  sexuels  mâles) 

du  — )  (Mouchet),  668.  (Ceni),  329. 

—  (ARTERIOSCLEROSE)  et  paralysie  agitante - (Méthode  de  l’excitation  double  ap- 

(CoiiE-i),  483.  pliuuéo  à  la  recherche  de  certains  défauts 

—  (atrophies  séniles)  du  cortex  cérébral  do  la  vue  à  type  hémiopique  dans  quel- 

(Lhbrmitte  et  Klarpelu),  74.  ques  affections  unilatérales  du  — ) 

—  (chorioépithëliome)(Krone),  380.  (Medea),  484. 

—  ic.oMMoïioN  et  COMPRESSION)  après  trau- - (Kxcitabilité  de  l’écorce  chez  le  nou- 

matismes  crâniens  (Sauerrruck),  28.  veau-né)  (Galante),  603. 

—  (cytoarchitecture)  (Marinesoo  et  Golds-  —  (psammome  do  la  faux)  (Marchand),  555. 

ïEiN),  545.  (Ladame),  5B3-698.  —  (pseudo-tumeur)  à  récidives  (11igier),336. 

- (Koncoroni),  6ui,  602.  — (ramollissement «ous-coHicalj  (Épilepsie 

—  (Bondoni),  602.  jacksonienne  par  —  chez  une  syphilili- 

—  (DÉGÉNÉRATiüN  maculo-cérébrüle  (ami-  que  morte  de  rupture  aortique)  (Lai- 

(iffllcj  (Oatman).  562.  gnel  Lavastine  et  Bauple),  205  ^ 

—  (dégénérescence  amyloïde)  (Mignot  et  —  (sarcome  (sous-cor Ikal  du  lobe  pariétal 

Marchand),  334.  droit  (Lopes),  99. 
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Cerveau  (saucome  soiis-cnrlicul)  (Stase 
papillaire  cl  cécité  progressive)  (Tho¬ 
mas),  421. 

—  (scLÉBOSE  lubéreute)  (Bauonneix),  554. 

—  (tbouules  (ie  dére/oppmrnlj  dans  la  pa¬ 
ralysie  générale  juvénile  (Trai'et),  121. 

—  (ruBEBcui-oMEs) Délire  aIcoolique(GLAUDis 
et  S'iCBHui,),  55. 

—  (tdmbubs)  et  abcès  (Mincazzixi),  22. 

—  —  et  trépan  ition  décoiiipressive  (De- 

—  —  du  ventri  Mlle  latéral  ayant  pré¬ 
senté  les  syndromes  du  mal  “de  l'otl) 
{.luMON  et  De.vet),  9!». 

—  ( - d’origine  méningée  ayant  déter¬ 

miné  uniquement  des  symplémes  ocu¬ 
laires)  (DcfOIHUIENTUI,  Ct'Vll.l.lîTTE).  100. 

—  —  intia-cranienni  s  enlevées  avec 
succès  Tumeur  cérébelleuse  et  ondolhé- 
liome  dure-méricn  de  la  région  pr  fron¬ 
tale)  (Newmabk,  Kucei.eb  et  Soebma.n), 
101. 

—  —  Traili'inent  chirurgical  opni  sé  à  la 
(liérapeuliipie  temporisatrice  (IIoiisi.Ev) , 
336. 

—  (—  —  limitée  au  cenire  du  bras, 
absence  prolongée  du  phénomène  de 
Babinski)  (Poris  et  Weisumicbb),  315. 

- (Etranglement  des  nerl's  moteurs  ocu¬ 
laires  c.vterncs  par  les  branches  latérales 
de  l'artére  basilaire)  (Cushi.ng),  337. 

- — préfrontalos  (Debcum),  379. 

—  ( - de  la  base  du  crâne)  (IloTsrAT), 

380. 

—  ( - du  III'' ventricule  de  détermina¬ 

tion  de  leni' syndrome  iAVEisENiiuiiG), 421 . 

—  ( —  —  méningée  comprimant  le  lobe 
frontal  gaucho)  (I’acha.v  ro.vi),  480. 

—  ( - et  sympU'mies  psycliopatliiq'ies) 

(ÜATÏl),  481. 

- ,  agraphie  (Cami'beli.),  553. 

—  —  — ;  neuf  ob.''crvalions  (Voobhees). 
555. 

—  —  Syn  Ironie  choréique  et  tumeurs  in- 
Iraduremérioniios  chez  une  alcooli'iue 
(Lidbbt),  5.i6. 

- - oblitérant  raipieduc  do  Sylvius. 

Hydrocéphalie  (Ai.oiubr  et  Klabpelh), 

—  —  Diagnostic  dilférentiel  avec l'hydroco- 
^ihalie  au  moyen  dos  rayons  X  (Spilleii), 

- hémiplégie  droite  lontcmentprogres- 

sive  faisant  penser  à  une  tumeur  céré¬ 
brale.  Opération,  pas  do  tumeur  (Batten), 
610. 

—  —  Un  cas  do  sarcome  (Mattioli),  6!0. 

—  —  Observalions  (Voisin),  6«9. 

—  —  Diagnostic  précoce  et  traitement 
(Williams),  610. 

—  (-—  —  du  centre  ovale  fronto-rolan- 
diipie,  du  fornix  et  du  corps  calleux 
(Minuazzini),  610. 

- avec  astéréognosie  (Ehwabds  et 

Gottbbill),  611. 

—  — -  (Diagnostic  d'une  tumeur  ou  d’un 
abcès  du  lobe  temporo-sphénoïdal)  (Ke.n- 
NBDï).  611. 

- (Névrite  rétrobulbaire  comme  signe 

certain  des  tumeurs  et  des  abcès  des 
lobes  frontaux)  (Kbnnehy),  611. 


Cerveau  (tumeubs)  Diagnostic  et  traite- 
moiil  (Anto.n),  617. 

- du  mésencéphiile  (Valobba),  672. 

—  —  (Trépanation  crânienne  décompros- 
sive  pour  —  de  la  hase)  (Auvbay),  673, 

- Champ  visiieldans  lescas  de  tumeurs 

cérébrales,  rapports  de  la  dyschroma¬ 
topsie  avec  la  stase  papillaire)  (Gbsiiing 
et  Heueb),  673. 

Cervelet  (abcès)  (Milligan),  340. 

- (Abcès  cérébral  frontal  d’origine  oli- 

qiie,  extra-dural  à  distance)  (Mégi.mac), 
203. 

- (Diagnostic  dilTérciiticl  entre  —  et  la 

pyolahyiinlliito)  (Coubjon),  559. 

— (Tlirombophlébite  du  sinus  latéral  et 
—)  (.Jacques),  500. 

—  (anatomie)  (Eibros  qui  dégénèrent  dans 
le  bulbe  et  la  moelle  à  la  suite  de  lé¬ 
sions  du  corvclel)  (I'olvani),  417. 

—  (anatomie  pathologique)  des  processus 
primitifs  (Abbikossoep),  384. 

- (Neiirollhrilles  du  —  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux)  (Laignel-Lavastine  cl 
l'iTUI.ESCII),  580. 


do  dèveloppemcnl)  (Zylbebi.a.st), 


—  (athophie  croisée),  étude  anatomique 
(Lhebmittb  et  Klaiipelu).  73. 

—  (hémiatbophie  cérébro-cérébelleuse  croi¬ 
sée)  (Mbdea),  470. 

—  (hbmobbagie)  (Purpura  avec  hémorragie 
cérébrale  cl  — -  mortelle)  (Balzeu  et  Buii- 


—  (lY.TEs)  (Vebzilopp),  38 1. 

- et  résultats  de  la  chirurgie  céréhcl 

leuse  (William  ion).  340 

—  (LESIONS)  (Déviation  conjugée  de  la  tète 
el  des  yeux  dans  les  —  irritatives  ou 
destructives)  (Spilleii).  3(0. 

—  (physiologie)  (Excitabilité  électrique  du 

—  et  ses  connexions  avec  la  moeilo) 
(Rothmann),  3(0. 

- (Inlluenco  du  —  sur  la  coordination  du 

langage  articulé)  (Gabiiini  et  Rossi),  384. 

—  (svNuiiüME  cérébelleux)  Un  cas  (i)ÉJE- 
HiNE  et  Baudouin),  148. 

- (Syndromes  pyramidaux  el  —  dans 

la  chorée  de  Sydenham)  (Cassabd),  2i9. 

—  (tumeubs)  (Tumeurs  inlracraniciincs 
enlevées  avec  succès  ;  — etondotliéliome 
dure-niérien  de  la  région  pré-fronlalo) 
(Nbwmabk,  Kugeleb  el  Sgebman),  401. 

- (Atrophie  optique  secondaire  (Wil¬ 
liamson),  341. 

- de  l’angle  cérébollo-protubéranliol 

(Wubcelman),  100. 

Champ  visuel  (Méthode  pour  explorer  le 

—  sans  périmètre)  (Williams),  343. 

- (Troubles  visuels  dans  la  sclérose 

en  plaques  ;  leurs  relations  avec  les  al¬ 
térations  du  —  et  les  constatations 
ophlalnioscopiquos)  (Klinghann),  386, 

- dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales, 

rapports  do  la  dyschromatopsie  avec  la 
stase  papillaire  (Cushing  et  IIeueb),  673. 

Chanson  du  langage  (Intonation  et  mé¬ 
moire.  Note  relative  à  la  — )  (Lépine),  478. 

Charcot-Marie-Tooth  (Atrophie  mus¬ 
culaire  du  type  — )  (Fabnkll),  435. 

- chez  le  père  el  le  flls  (Guthbie),  356. 
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Charles  VI  (Folie  de  — )  (Dupué),  630. 

Chaux  (Faralliyroïdecloraie  et  sels  de 
— )  (Arïhus  et  Mlle  Schapebmann),  328, 

—  et  spasmophilie  infantile,  Pathofçénie  de 
la  lélanie  des  enfants  (Lo.ngo),  434. 

Chétivisme  (Nanisme  et  — )  (Meigb  et 
Baueh),  43. 

Chiromégalie  (Doux  cas  de  —  dans  la 
syriogomyOlie)  (Roussv  et  Lhebmitte), 

65. 

Chlorétone  (Tétanos  traité  par  le  — ) 
(llOBBS  etSHBAP),  42. 

Chlorure  de  sodium  (Influence  du  —  sur 
l'élimination  des  bromures)  (I’adebi),  325. 

Choc  moral  (Mort  par  — )  (Follo),  348. 

Cholémie  et  états  mentaux  dépressifs 
(Hannabd  et  Sebgea.nt),  518. 

Choléra  (P.sychose  de  Korsakoff  consécu¬ 
tive  au  — )(ANDnEs.sE),  400. 
dans  les  asiles.  Histoire  et  prophylaxie 
(Bianchi),  524. 

Chorée  et  infection  palustre  (Fusco),  230. 

—  nature  cl  traitement  (Coombs),  230. 

—  de  Huntington  (Fageb  et  Perdbau),  230. 

- ,  e.\amcn  du  liquide  céphalo-rachidien 

(Lobenz),  230. 

—  de  Sydenham  (Syndromes  pyramidaux 
et  cér'ehelleux  dans  la  — )  (Cassaru),  229. 

- traitement  (Marti.nqaï),  584, 

—  hystérique  et  catatonie  (Bassi),  392. 

—  infectieuse  (Anatomie  pathologique) 
(GmzzEïïi  et  Camisa),  485. 

—  molle  avec  troubles  visuels  et  troubles 
de  la  parole  (Sterling),  383, 

progressive  chronique,  anatomie  patho- 
logiijiie  (Marboullsse),  383. 

Choreique  (Syndrome  —  et  tumeurs 
intiaduremériennes  chez  une  alcoolique) 
(Libert),  656. 

—  (Syndrome  —  dans  un  cas  de  trypano¬ 
somiase)  (Martin),  054. 

Chorio-épithéliome.  V.  Cerveau. 

Chorio-rétinite  (Décollement  do  la  ré¬ 
tine  et  — non  myopiqua)  (Onpraï),  33. 

- traumatique  (I’eciiin),  563. 

- au  point  de  vue  médico-légal  (Che- 

VALLEREAU),  209. 

Ciliaire  (Névralgie  —  idiopathique)  (Mon- 
fiOHQÉ),  021. 

Ciliaires  (Nerfs  — )  (ANDnÉ-Tiio.MAs),  546. 

Circuit  interrompu  (Phénomènes  de  —  et 
de  court-circuit  et  pathologie  nerveuse 
et  mentale)  (Binet-Sangi.é),  291. 

Circulaire  (Excitation  motrice  à  forme 
poriomaniaquo  chez  un  — )  (Nadal),  519. 

Clrculatioa  (Les  altérations  qu'entraîne 
dans  le  système  nerveux  de  l'homme  une 
interruption  prolongée  de  la  — )  (Sand), 

Claudication  intermittente  (Erb),  41. 

- (Schlessinger),  332. 

- et  artérile  aiguë  (Hioier),  332. 

- étiologie  (Vasconcellos),  713. 

Claustrum  Anatomie  comparée  (de 
Vries),  92. 

Clinique  des  maladies  du  système  ner¬ 
veux.  Leçon  inaugurale  (Dejerine),  373. 

Clonus  du  pied  dans  un  cas  de  grande 
hystérie  (Heard  et  Diller),  438. 

Coagulation  et  xanthochromie  du  liquide 
cé^ialo-rachilien  (Flatau),  106, 


Cœur  (Action  du  suc  des  plexus  choro'i- 
diens  et  du  liquide  céphalo-rachidien  sur 
le  — ■  isolé)  (Pellizzi).  472. 

Colonie  agricole  d'üchtspringe  (Ladame), 

Coloration  cutanée  (Physiologie  com¬ 
parée,  Changements  réllexes  de  la  — 
chez  les  pleuroncctides)  (Rvnberk),  325. 

Colorations.  V.  Fibres  à  myéline.  Fibres 
nerveuses  dégénérées.  Myéline,  Névroglie, 
Névrogliques  (Images). 

Coma  myxœdémateux  (Hertoghe),  351. 

Commotion  cérébrale  et  compression  — 
après  traumatismes  crâniens  (Sauer- 
BRUCH),  28. 

—  spinale  (Contusion  de  la  moelle  — .  Myé¬ 
lite  traumatique)  (Warrington),  345. 

Compression  (Modification  des  réflexes 
cutanés  sous  l’inlluence  de  la  —  par  la 
bande  d’Esmarch)  (Babinski),  651. 

—  cérébrale  (Commotion  et  —  après  trau¬ 
matismes  crânions)  (S.auerbruch),  28. 

Condorcet  (Sanchez-Herrero),  120. 

Cône  terminal  (Etude  sur  le  —  et  la  queue 
de  cheval)  (Delisi),  35. 

Coniusion  mentale  (Anesthésie,  —  et 
troubles  du  caractère  dans  l’épilepsie,  la 
folie  confusionnelle  et  l’hystérie)  (Baugh), 


- et  appendicite,  guérison  après  inter¬ 
vention  chirurgicale  (PicauÉ  et  Capgras), 
716. 

Confusionnelle  (Forme  —  de  l'insufii- 
sance  surrénale  aiguë  chez  une  addiso- 
nienne;  sclérose  des  ganglions  solaires; 
thyroïdite  scléreuse,  infiltration  pigmen¬ 
taire  dos  reins)  (Laignel-Lavastine).  ,361. 

Connaissance  (Problème  de  la  —  et  sa 
solutiun  critique)  (Kern),  149. 

Contagion  mentale  (Délire  d’interpréta¬ 
tion  et  — )  (Benon),  411. 

Contracture  en  flexion  (A  propos  do  l’ar¬ 
ticle  de  M.  Babinski.  Paralysie  spasmo¬ 
dique  organique  avec  —  et  contractions 
involontaires  (Noïca),  173. 

Convulsions  psychogéniques  simulant 
l’épilepsie.  Hallucinations  et  obsession. 
Traitement  par  la  suggestion  (Frink),  228. 

Coordination  neuroyéne  du  pouls  car¬ 
diaque  (Kronecker),  17. 

Cornes  antérieures.  V.  Moelle. 

Corps  calleux  (Histologie  pathologique 
d’une  altération  particulière  dans  le  — 
des  alcooliques)  (Rossi),  197. 

- pathologie  (Lévv-Valknsi),  338. 

- agénésie  (La  Salle-Ahoha.rbault), 


—  —  (Tumeur  du  centre  ovale  fronto- 
rolandique,  du  fornix  et  du  — )  (Mi.ngaz- 
ZINI),  61Ü. 

- (Apraxie  et  lésions  du  — )  (Gian- 

NELLl),  612. 

- (Syndrome  pseudo-bulbaire.  Tumeur 

du  — )  (Jacquin  et  Marchand),  655. 

—  colloïdes  dans  le  système  nerveux  cen¬ 
tral  à  la  suite  d'un  traumatisme  grave 
dans  un  cas  de  paralysie  générale  (Yaw- 
ger),  098. 

—  strié  des  mammifères  (de  Vries),  92 

- (Fonctions  du  thalamus  et  du  — ) 

(Blachford),  198. 
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Corps  strié,  voies  conductrices  (Guins- 
TEIN),  377. 

- (Hémorragios  cérébrales  et  quc.stion 

do  l’anatomie  du  — )  (Bi.umenau),  382. 

Corrélations  fonctionnelles  (ItcMe  des  — 
en  pathologie  nerveuse  et  mentale)  (Men- 
iiei.ssohn),  295. 

Cortex  cérèOrul  (Atrophies  séniles  du  — ) 
(Liieiuuïte  et  Klarfeld),  74. 

Côtes  cervicales  ou  lombaires  chez  l’homme 
(Guillemin),  083. 

Couche  optique.  V.  Thalamus. 

Courant  (Hll'et  des  courants  électriiiucs. 
Glioix  du  —  on  vue  de  la  ressuscitation 
dos  sujets  en  état  de  mort  apparente) 
(Roiunovitch),  19. 

Crampe  des  écrivains  (l’athogénie  des  né¬ 
vroses  professionnelles  envisagées  comme 
tics.  Guérison  par.])sycho-analyse  suivie 
do  la  d^iscipline  psycho-motrice)  (Wil- 

Crâne  (actinomvcose)  (Diabète  insipide) 
(Belkowski),  348. 

—  (fractcre)  ouverte  du  —  do  la  région 
occipitale  avec  issue  de  la  substance  cé¬ 
rébrale  et  décliirure  du  sinus  longitu¬ 
dinal  supérieur)  (Lor),  29. 

—  (.MyÉL0.ME)  (Morax),  211. 

—  (sarcome)  (More.stin),  99. 

—  (traumatismes)  (Commotion  et  compres¬ 
sion  cérébrale  après  traumatismes  du  — ) 
(Sauerdrijch),  28. 

—  (—  de  la  voûte.  Conduite  à  tenir)  (Mar- 
oille),  29. 

—  —  (Névrose  traumatique  consécutive) 
(Galante),  46. 

- (Mort  par  pénétration  d’un  pétard 

dans  le  — )  (Mégevand),  204. 

--  (TRÉrANATioN.  Teclmiuue)  (Martel),  28. 

—  (tumeur.s)  de  la  base  au  — simulant  une 
tumeur  ponto-cérébolleu.se  (Kcbliciien), 

—  (- 


380. 


e  de  la  base)  (Rotstat), 

■  (--  de  la  base  et  de  l’hypophyse  cé¬ 
rébrale;  cancer  de  l’hypopliyso  ayant 
évolué  sous  forme  de  méningite  dill'use 
basilaire  avec  lésion  multiple  dos  nerfs 
crâniens)  (Arzoumakoff),  380. 

—  -  mvlliples  ayant  envahi  les  nerfs 
crâniens  ( Vurcei.man),  100. 

Craniectomies  (Traumatisme  remontant 
ù  huit  ans,  suivi  do  méningite,  troubles 
mentaux,  deux  —,  guérison)  (Riunce), 
36B-370. 

—  décompressires  (Baiiinsk)),  27. 

Crâniennes  (Polysinusite  double,  avec 

complications  oculaires,  orbitaires,  endo 
-  et  pharyngée)  (RmiiEw  et  Jauuuet).  31 . 

Crâniens  (.N  ER  p.s)  tumeurs  multiples  (Wua- 
celma.n),  100. 

—  —  (Zona  [laraly  tique  des  —  et  la  théorie 
de  la  poliomyélite  postérieure  aiguë) 
(CLAmiii  et  Schaeffer),  108. 

—  —  (Tumeurs  de  la  base  du  crâne  et  do 
l'hypoiihyse cérébrale;  cancer  de  l’hypo¬ 
physe  ayant  évolué  sous  forme  de  mé¬ 
ningite  did'use  basilaire  avec  lésion  mul¬ 
tiple  des  — )  (Arzoumakoff),  380. 

- (l'aralysie  unilatérale  des  l.V'-,  X'  et 

XI»  -)  (Sau.M)ers),  627. 


Créatinine  (Bain  électrique  dans  les  trou¬ 
bles  mentaux.  Comparaison  avec  l’eü'et 
dos  bains  chauds,  influence  des  bains  sur 
l’excrétion  de]la  — )  (Wallis  et  Goodali.),. 
363. 

Criminalité  dans  la  paralysie  générale- 
(Rocrinovitcii),  53. 

—  (Précocité  sexuelle,  —  épilepsie)  (Man- 

■NiNi),  237.  H  H  m 

—,  psychoses  et  névroses  (Consiolio),  237. 

—  infantile  (Rémonii),  56. 

Criminelles  (Internement  dos  aliénés- 

avec  tendances  — )  (Nitsche),  135. 
Crises  ijaslriques.  Résection  des  racines 
dorsales  des  nerfs  spinaux  (Thomas  et. 
Nichol.s),  387. 

- (Lerioiie  et  Cotte),  623. 

- (Howbll),  623. 

- -  avec  élévation  do  la  température  et 

accès  syncopaux,  comme  symptéme  ini¬ 
tial  de  tabes  (Haoelstam),  345. 

—  —  liées  aux  variations  do  la  tonsiom 
artérielle,  tabes  fruste  (Claude  et  Cotoni), 

- (Conservation  et  retour  des  réllexes- 

rotuliens  dans  le  tabes,  à  propos  d'un 
malade  atteint  de  — )  (Roque,  Ciialier  et 
Nové-Josserand),  806. 

—  rectales  (Tabes  avec  — )  (Collier  et 
Mummbry),  345. 

Croissance  du  système  nerveux  dos- 
mammifères  (Donaldson),  665. 

Cubital  (Section  transversale  de  toutes 
les  parties  molles  de  la  face  antérieure 
du  poignet  ;  section  complète  du  nerf 
médian  et  section  incomplète  du  nerf — . 
Suture  des  tendons  et  du  nerf  médian); 
(Martel,  Bourguignon  et  Logre),  168. 

—  (Névrite  du  médian  et  du  —  (Giioss),. 
570. 

Curiosité,  psyc/to-})/i;/sio/oÿ»(?(lNGENiEROs),. 

Cutanées  (Sémiologie  des  sections  totales- 
des  nerfs  mixtes  périphériques.  Troubles- 
des  sensibilités  ;  réactions  vasomotrices 
et  sudorales  ;  altérations  trophiques  ostéo¬ 
articulaires  et — )  (Claude  et  Chauvet) 
190. 

—  (Manifestations  —  de  la  pellagre  (Merk),. 

Cylindraxe  (Lésion  du  —  des  cellules  de 
Purkinje)  (Alzona),  468. 

Cysticerque  racémeux  des  méninges  cé¬ 
rébrales  (Cossu),  218. 

—  sous-rélinien  ^iuruY-DurEnrs),  210. 
Cyto-architectonie  de  l’écorce  cérébrale 

(Marinesoo),  91. 

Cyto-architeotonique  de  Técorce  céré¬ 
brale  (Ladamb),  593-598. 
Cyto-architecture  do  Técorce  cérébrale 
(Roncoroni),  601,  602. 

—  (Roniioni),  602. 

Cyto-architectonie  de  Técoce  de  Thyp- 
pocarnpe  et  son  rapport  avec  Tolfactio» 
(Maiu.nesco  et  Goldstein),  545. 
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iSébilité  mentale,  diagnostic  et  traitement 
(Dawson),  134. 

- et  débilité  motrice  associées.  Signe 

de  Babinski  permanent  (Dupub  et  Collin), 
290. 

Décompressive  (Craniectomie  — )  (Ba¬ 
binski),  27. 

—  (Delbeï),  26. 

—  (Tumeurs  cérébrales  et  — )  (DiîLonMB), 
25. 

—  (Hernie  du  cerveau.  Amélioration  mar¬ 
quée  de  la  névrite  optique  (Lloïd  et 

Dégénération  combinée  subaiguo  de  la 
iiioollo  simulant  la  sclérose  en  plaques 
(Bbamwell),  213. 

—  lies  nerfs  et  régénération  chez  les  lapins 
tliyroïdectomisés  (Zai.la),  606. 

- ^  (Allinité  des  fibres  nerveuses  dégé¬ 
nérées  pour  certaines  substances  colo¬ 
rantes)  (ClIGlATO),  13. 

—  traumatique  dos  voies  centrales  (Cajal), 
200. 

Dégénérations  primaires  dos  libres  nor- 
veu.ses  de  l’axe  cérébro-spinal  dans 
quelques  intoxications  expérimentales 
(Biondi),  17. 

—  secondaires  à  la  suite  d’une  tumeur  de 
la  protubérance  (Koli.arits),  103. 

—  secondaires  ascendantes  dans  les  bles¬ 
sures  de  la  moelle  (Ciiouoschko),  35. 

Dégénérative  (Valeur  clinique  de  la 
réaction  —  à  distance)  (Foiu.i),  419. 

Dégénérés  (Kémoni)  et  Voivisnel),  23.5. 

—  'fie  des  mâchoires  (Bobot),  357. 

—  (Service  militaire  des  —  et  débiles  mo¬ 
raux)  (BnAussAnT),  513. 

Dégénérescence  (Anomalies  dos  orteils. 
Stigmates  de  la  — •)  (Seletski),  687. 

—  (Psychose  alcoolique  dans  ses  rapports 
avec  les  états  de  — )  (Valtoiita),  400. 

Délictueux  (Actes  —  commis  par  les 
paralytiques  généraux  antérieurement  â 
l’apparition  dos  symptômes  avérés  de  la 
maladie)  (Ballet)',  52. 

Délirante  (Auto-suggestion  et  folie  — ) 
(Thomson),  364. 

—  (Microorganisines  dans  le  sang  et  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ma¬ 
ladies  mentales.  Paralysie  généraleel folie 
— )  (MuiiiiiEAn),  124. 

— .  V,  Interprétation. 

Délire  (Mémoire  et  —  :  éclipses  mnési- 
ques,  sources  d’idées  délirantes)  (l)no- 
mabd),  693. 

— .  V.  Grandeur,  Imaijinaiion,  Interpréta¬ 
tion,  Onirique,  i’ersécniion. 

—  aii/u,  pathologie  (Kotsovsky),  400. 

—  alcoolique.  V.  .Mcoolique. 

—  par  intoxication  (Intelligence  dans  le  — ) 
(Roiuet),  55. 

—  systématisé  (Psychoses  avec  — ,  consécu¬ 
tives  à  une  infection  gonococcique)  (Fa- 
MENNB),  297. 

- secondaire  post-onirique  (Delmas  et 

Gallais),  656. 

Delirium  tremens,  traitement  raédica- 
monleux  (Hanson  et  Scott),  128. 

Délivrance  artificielle  et  psychopathie 
dans  la  (luerpéralité  (Uombo),  635. 

Démence,  cas  commun  (Tuopbano),  400. 


Démence  (Paralysie  générale  simulant 
une  —  par  lésions  circonscrites)  (Laignbl- 
Lavastine),  452. 

—  épileptique  (Succession  d’accès  d’agita¬ 
tion  et  d’étals  soporeux  dans  un  cas 
do  -)  (Vuiu-Aset  PonAK),  589-592. 

—  précoce  négativisme  (Blkule.-),  125. 

- ,  mortalité  (Kbrneh),  126. 

—  —,  étude  clinique  et  médico-légale 
(Mlle  Pascal),  126. 

—  —  théorie  dégénérative  (Ronco),  12C. 

- avec  alcoolisme  chronique.  Etude  sur 

la  démence  et  les  psychoses  paranoïdes 
i^hroHiquos,  de  nature  alcoolique  (Græ- 
teu),  126. 

- -  avec  syndrome  basedowoïde  (Ziveiu), 

236. 

—  —  et  arriération  mentale  (Lâchent), 
297. 

- (Thyroïde  dans  l’épilepsie,  l’alcoo¬ 
lisme  chronique  et  la  — )  (Zai.la),  436. 

- et  syphilis  (Soukiianope),  521.. 

- et  tuberculose  (Soerzo  et  Dimitresco), 

521. 

- Paralhésies  dans  la  genèse  du  délire 

de  persécution  physique  dans  la  — ) 
(Cascella),  521. 

- (Facteurs  constitutionnels  dans  la  — ) 

(llocH),  362. 

- catatonique  (Altérations  de  la  moelle 

dans  deux  cas  de  — )  (Bassi),  400. 

—  sénile,  histologie  (SiMCiiowicz),  127. 

- (Etiologie,  traitement  de  la  —  et  as¬ 
sistance  dos  déments  séniles)  (Doctouhr), 
580. 

- ,  ses  formes  (Lafora),  580. 

Dementia  praecocissima  (Guini),  127. 

- (COSTANÏINI),  522. 

Démentiel  paralytique  (Méningite  chro¬ 
nique  et  syndrome  —  chez  un  enfant  de 
8  ans)  (Cochbon  et  Noiigahet),  296. 

Démentielles  (Modifications  de  la  cou¬ 
che  optique  dans  les  psychoses  — )  (Da 
Fano),  52. 

Dentaire  (Irritation  —  comme  cause 
d’aberration  mentale  et  d’insuflisance 
mentale  dans  l’enfanco)  (Upson),  361. 

Dépersonnalisation  et  perception  exté¬ 
rieure  (l)iiGAs  et  Moütier),  441. 

Dépressifs  (Cholémie  et  états  mentaux 
— )  (Hannard  et  Sergeant),  518. 

Dépression  (Attaques  périodiques  d’ex¬ 
citation  et  de  —  chez  les  aliénés  chroni¬ 
ques)  (Marshall).  402. 

Dermographie  (Milella),  420. 

Déséquilibration  mentale  et  divorce 
(Régis),  513. 

Déséquilibrés  insociables  à  internements 
discontinus  et  la  section  des  aliénés  dif¬ 
ficiles  à  l’asile  do  Villejuif  (Bonhomme), 
118. 

Désintoxication  de  la  morphine,  héma¬ 
tologie  (Chartier),  583. 

Déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
yeux  dans  les  lésions  irritai i vos  ou  des¬ 
tructives  du  cervelet  (Spiller),  340. 

- (Monoplégie  bracdiialo  et  paralysie 

iaciale  du  côté  gauche.  —  des  yeux  vers 
la  droite)  (Lenoble  et  Aubinkah),  714. 

—  du  complément  dans  les  maladies  men¬ 
tales  dites  manie  (Bruce),  443. 
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Diabète  insipide  (Actinomycose  de  la 
base  du  crâne  et  des  méninges.  — )  (Bel- 
KowsKi),  3i8. 

Diaphragme  (Spasme  continu  du  —  du 
cAté  gauche  dans  le  dernier  stade  do  la 
paralysie  générale)  (Gebman),  399. 
Dlachisis  (Localisalion.s  cérébrales  au 
point  de  vue  do  la  fonction  et  des  symp¬ 
tômes  avec  considérations  sur  la  théorie 
de  la  —  de  von  Monakow)  (Prince),  477. 
Diastomyélie  (Medea),  431. 
Difiormitès  congénüales.  V.  Fimur. 
Dilatation  pupiltuire  (Contraction  réllexe 
du  sphincter  do  la  pupille  normale  sous 
l’action  delà  lumière  précédée  d’un  léger 
et  rapide  mouvement  de  — )  (Nisgro),  1U4. 
Diphtérie  (Uéllexo  de  Babinski  dans  la 
— )  (Boi.i.iîston).  332. 

—  (Paralysies  conséculives  aux  rechutes  et 
à  une  .'econde  attaque  de  — )  (Rolles- 
ton),  433. 

Diphtérique  (Paralysie  post  —  de  l’ac¬ 
commodation)  (Cl.OTHIEIl),  31. 

—  (Pseudo-tabes  pott— )  (Modonesi).  219, 

—  (Combinaison  do  la  polynévrite  —  avec 
le  tabes)  (Viakhireff),  388. 

—  (Paralysie  —  des  doux  droits  internes. 
Injection  do  sérum  antidiphtérique.  Gué¬ 
rison)  (Carannes),  619. 

Diplégie  cérébrale  athétosique  (Caüti.ev), 
2U6. 

- familiale  (IIigier),  381. 

—  faciale  au  cours  d’une  leucémie  (Laro¬ 
che  et  Ciiatelin),  642. 

Diplégies  de  l'enfance  (Syphilis  facteur 
étiologique  dans  les  hémiplégies  et  — ) 
(Box),  478. 

Diplocoque  de  Weichtelbaum  (Inocula¬ 
tions  expérimentales  du  —  contenu  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  de  ménlngi- 
tiques.  Péritonite  visqueuse  à  imningo- 
coquo  chez  le  cobaye  jeune.  Méningite 
éphémère  chez  le  chien)  (Debré),  217. 
Diploscope  (Traitement  du  strabisme 
vertical  au  moyen  du  — )  (Rémy),  212. 
Divorce  (Folio  et  —)  (Régis),  511. 

—  (Documents  «  aliénation  mentale  et  —  ») 
(JUQUELIKR  et  Fillassier),  512. 

—  et  déséquilibration  mentale  (Régis),  513. 
Douleurs  (Résection  dos  racines  posté¬ 
rieures  dans  le  but  de  supprimer  les  — , 
d’améliorer  l’athétose  et  la  paralysie 
spasmodique)  (Aube),  108.  V.  Racines, 
(Chirurgie). 

—  centrales  (Tumeur  ayant  di'truit  la  plus 
grande  partie  d’un  thalamus.  — ,  troubles 
vaso-moleurs  et  trophiques,  hurlements 
involontaires,  déviation  du  corps  du  côté 
opposé)  (Weisenüurg  et  Guilfoyle),  337. 

—  d’origine  centrale  (Matïirolo),  616. 

—  psijchopaihiques  (Des  différentes  espèces 
do  —,  leur  signification,  leur  rôle)  (Siaii,- 
I.ARD),  247. 

Dure-mère  (Tumeur  de  la  —  avec  perfo¬ 
ration  largo  de  lorcipilal.  Ilyperné- 
phrome,  énucléation.  Guérison)  (I’éraire 
et  Masso.n),  22. 

—  (T.umours  intracrâniennes  enlevées  avec 
succès  ;  tumeur  cérébelleuse  et  endothé- 
liomo  et  —  de  la  région  préfrontalo) 
(Newmark,  Kuueler  et  Sgerman),  101.  I 


Dure-mère  (Carcinose  métatastique  de 
la  — )  (SlMONELLl),  481. 

—  cervicale  (Sarcomatoso  de  la  —  faisant 
penser  à  la  pachyméningite  cervicale 
hypertrophique)  (Debgcm),  497. 

Dynamométrique  (Kxamen  —  des  myo- 
palhiques)  (Baudouin  et  Français),  169. 

—  (Çtude  —  de  quelques  groupes  muscu¬ 
laires  dans  les  paraplégies  spasmodi¬ 
ques)  (Baudouin  et  Français),  649. 

Dyschromatopsie  dans  tes  maladies 
nerveuses  (Camb),  549. 

—  Champ  visuel  dans  les  cas  de  tumeurs 
cérébrales,  rapports  de  la  —  avec  la 
stase  papillaire)  (Cushing  et  IIeuer),  673. 

Dysenterie  des  asiles,  causes  et  traite¬ 
ment  (Steward),  363. 

Dysentériques  (Abcès  du  cerveau  d’ori- 

§ine  amibienne  consécutifs  à  des  abcès 
U  foie  d’origine  — )  (.Iacod),  204. 
Dysplasie  péiioslale  (Forme  on  éperon 
dos  os  longs  dans  la  — )  (Régnault), 

Dysthénies  périodiques  (Asthénie  post- 
douloureuse  et  les  — .  Psychose  pério¬ 
dique)  (Tastevin),  507. 

Dystrophie  adiposo-génilale.  V.  Adiposo- 
génitale. 

—  musculaire  guérie  (Schrider),  391. 

—  musculaire  progressive  (Frd),  223. 

—  (Schi.essingbr),  223. 

Dystrophies  (Miciosomie  essentielle  hé- 
rédo-l'amiliale.  Distinction  de  cette  forme 
clini(pje  d’avec  les  nanismes,  les  infan¬ 
tilismes  et  les  formes  mixtes  de  ces  dif¬ 
férentes  — )  (Levi),  571. 


Échanges  azotés,  phosphores  et  calci¬ 
ques  chez  les  lapins  traités  par  des  in- 
j^octions  d’extrait  hypophysaire  (Mochi), 

Éclipses  mnésiques  (Mémoire  et  délire  : 
— ^  sources  d’idées  délirantes)  (Dromard), 

Écorce  cérébrale.  V.  Cytoarchileclonie, 
Régénération. 

Ectromèle  (Chien  — )  (Régnault  et  LÉ- 
riNAv),  435. 

Education  médicale  (Neuropathologio 
dans  1’—)  (Minor),  378. 

Ehrlich-Hata  dans  la  syphilis  du  sys¬ 
tème  nerveux  (Schlesingbr',  138. 

—  (Azua  et  Covisa),  135. 

—  (.lUARHOS),  135. 

Électrique  (Sensibilité  — )  (Tamburini), 

—  (Anesthésie  ~  appliquée  à  la  chirurgie 

,  de  laboratoire)  (Robinovitch),  19. 

—  (Kffets  des  courants  — .  Choix  du  cou¬ 
rant  eu  vue  do  la  ressuscitation  des  su¬ 
jets  en  état  do  mort  apparente)  (Robino¬ 
vitch),  19. 

—  (Klfets  physiologiipies  d’une  nouvelle 
variété  de  courant  — )  (Robinovitch).  19. 

—  (Poliomyélite  au  point  de  vue  — )  (Del- 
iiERM  et  Laquerriérb),  214, 

—  (Traitement  —  des  névralgies)  (Foveau 
DE  COURMBLLES),  221. 
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Électriques  (Traumatisme  du  nerf  facial  Épilepsie.  Viscosité  du  sang  (Biiown), 
gauclio.  Paralysie  flasque  des  muscles  3;i7,  43fi. 

du  front,  avec  conservation  des  réac-  —  (Mémoire  chez  les  malades  atteints  de 
lions  —,  parésie,  légère  contracture  et  psychose  de  ICorsakolT,  de  paralysie  gé- 

mouvernents  spasmodiques  des  autres  nérale  et  d’— )  (Tscheutkoff),  iOü. 

muscles)  (Bouchauo),  4-10.  —  Anesthésie,  confusion  mentale  et  trou- 

Électrothérapie  dans  la  syringomyélie  hle.s  du  caractère  dans  T—,  la  folio  con- 
{Delhehm),  6t.  fusionnello  et  l’hystérie)  (Baugh),  436. 

Émotions  (Théorie  péripliériquo  des  —  —  (Thyroïde  dans  1’—,  l’alcoolisme  chro- 

et  les  e.\périencos  de  Gemelli)  (Piéuon),  ni(iue  et  la  démence  précoce)  (Zalla),  436. 
233.  —  thérapeutique  organique  (Tbbvisanello), 

—  natiire  (Binet),  394.  437. 

—  théorie  physiologique  (Lapicoue),  506.  — ,  pathogénie  (Mohseli.i),  503. 

—  (Variations  phvsio-galvanique  comme  et  alcoolisme  (Cbistiani),  503. 

phénomène  d’expression  des  — )  (Piéron),  —  et  tempérament  épileptique  (IIunt),  573. 

694,  — ,  traitement  (llcNT),  574. 

Émotive  (Aphasie  do  nature  — )  (Hes-  —  (Syndrome  paralysie  générale  au  cours 
NARD),  423.  de  r— )  (Pahtkt),  (i96. 

Empoisonnement.  V.  Plomb,  Strych-  —  arlérxo-schh'olique  dans  la  folie  mania- 
que  dépressive  (Zili.occhi),  517. 

Enceintes  (Troubles  de  l’intelligence,  do  —  jacksonienne  (Gassiot),  25. 

la  sensibilité  ou  du  la  volonté  chez  les - (Bychowski),  204. 

femmes  —,  nouvelles  accouchées  ou - par  ramollissement  sous-cortical  chez 

nourrices)  (Paris),  632.  une  syphililiquo  morte  de  ruptero  aor- 

Éncéphalite  soMS-coHicnle  (Syphilis  cé-  tique  (Laignei.-Lavastine  et  Baufle),  205. 
rébro-spinalo  prolongée  avec  inlerinit-  —  parasyphililique  (Ivoroïnefp),  392. 
tence  romarquahlc  des  symptômes  ;  mé-  —  sénile  (Fisher),  228. 
ningorayélite  ascendante,  névrite  cra-  —  symptomatique  et  gliome  (Stbinbr),  25. 
nienne,  —  et  encéphalomalacio  en  foyer)  —  tardive  apparue  vers  l’époque  de  la  mé- 
(PüTNAM,  SoiiTHARi)  et  RcGGLEs,  422.  nopause  (Slaviero).  503. 

Encéphalites  expérimentales  (Pseudo-  Épileptique  (Asthénomanic  post  — )  (Be- 
plasmacellules  dans  quelques  leucocy-  non),  227. 

toses  et  dans  les  —  avec  observations  — (Syndrome  —  dans  la  période  secondaire 
sur  la  morphologie  des  [ilasmacellules)  do  la  syphilis)  (Bcbino),  503. 

(Papadia),  472.  —  (liroctions  comme  équivalent  —)  (Du- 

Éndoreunales  (Proliférations  — )  (Trze-  costé),  573. 

8INSK1),  tt.  —  (Succession  d’accès  d'agitation  et  d’états 

Endothéliome  V.  Cerveau,  Dure-mère.  soporeux  dans  un  cas  du  démence  — ) 
Enfance  (Psychoses  affectives)  (Frieo-  (Vurpas  et  Porak),  5&9-592. 

MANN),  56.  '  Épileptiques  (Observations  sur  hs  — 

—  (irril’atioii  dentaire  comme  cause  d’aber-  concernant  leurs  réactions  aux  purinos 
ration  mentale  et  d’insuflisance  mentale  dnns  le  régime)  (Dacgii),  228. 

dans  r— )(Up.son).  361.  -  (Application  du  régime  végétarien  aux 

Enfant  (Etude  an.itomiqun  d’un  cas  de  — )  (Kouiet,  Lai,i.bmant  et  Roux),  504. 
paralysie  pseudo-bulbaire  chez  un  —)  —  (Assisttneo  des  —  et  des  idiots  en  Loir- 

(Lejonne  et  Lhermitte),  76.  el-Cher)  (Ramadier),  524. 

Enfants  (Rési.slRuco  des  —  de  deux  ans  —  (Considérations  sur  les  lésions  trauma- 
et  demi  a  la  fatigue)  (Collin),  291,  604.  tiques  consécutives  aux  chutes  chez  les 

—  psychiquement  déficitaires  (Recensement  —  et  sur  la  prophylaxie  do  ces  lésions) 

des  —  a  l’ége  de  scolarilé  dans  le  canton  (Alaize),  365. 

d’Appenzell)  (Koller),  131.  —  (Indoxyl  dans  1  urine  des  — ;  metabo- 

Épendyme  dans  la  paralysie  générale  lisnie  des  épilepiiqnes)  (Baugh),  392. 
(Baird),  124.  '  —  (Idiotie  amaurotique  avec  crises  — ) 

—  dans  la  sclérose  en  plaques)  (Merle),  565.  (IIigibh),  637. 

Épendymite  aiguë  sèro-purulente.  Hy-  Epiphysaire  (Syndrome  —  macrogéni- 
drocéphalic  acquise  (Moussous  et  Dupé-  tosomie  précoce)  (Pellizzi),  110. 
iiiÉ)  484  Épuisement  (Théorie  dos  psychoses 

Épilepsie  (Aura  psychique  dans  1’—  sui-  toxiques  et  des  psychoses  d’— )  (Stoo- 
vie  (Te  réactions  automatiques)  (Latapie  dart),  128. 

et  Cier),  227.  —  pnst-mamnqne  (Folie  intermittente.  Etat 

—  Causes’  directes  de.s  attaques  (Lewin),  affectif  dans  la  manie  et  1’—)  (Séglas), 

228.  .SI’?- 

—  chez  un  pellagreux  (Paravicini),  228.  Erections  comme  équivalent  épileptique 

—  (Convulsions  psychngéniques  simulant  (Üucosté),  573. 

1'-.  Hallucinations  et  obsessions.  Trai-  Ergothérapie  dans  la  neurasthénie 
tement  par  la  suggestion)  (Frink),  228.  (Brock),  229. 

—  Précocité  soxueile,  criminalité, —)  (Man-  Etats  de  mn(  dans  lu  paralysie  générale 

NiNi),  2.37.  (Olivier  et  Boiuarii),  696. 

—  (Signes  de  Babinski  et  d’Oppenheim  et  Eunuchisme  (Peiiitz),  354. 

de  Mendel-Bechtorcw  dans  F— "(STempel  Excentrique  (Un  — )  (Sanchez-Herrero), 

et  Berg),  356.  358. 
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Excitabilité  électrique  du  corvolot  et  ses 
connexions  avec  la  moelle  (Hothmakn), 
340. 

—  musculaire  (Influence  do  la  concentra¬ 
tion  .saline  sur  1’ —  et  nerveuse)  (Lau- 

Excitation  (Attaques  pOriodiques  d' —  et 
de  dépression  chez  les  aliénés  chroni¬ 
ques)  (Marshall),  492. 

Exophtalmie  unilatérale.  Syndrome  de 
Basedow  (Koenig),  703. 

Exostoses  multiples  (Heath),  330. 

—  osléiiqéntques  (WoRMS  et  Hamant),  43S. 

Expertise  psychiatrique.  Règles  générales 

doTexamen  médical  (Durre),  23). 

Extension  des  orteils  dans  le  rhumatisme 
chronique  (Léri),  167. 

—  du  gros  orteil  provoquée  par  la  re¬ 
chercha  du  signe  do  Kernig  dans  les 
laralysies  organiques  avec  contracture 
Logre),  708. 

—  continue  du  gros  orteil,  signe  de  réac¬ 
tion  pyramidale  (Sicard),  165,  405- 
407. 

- -  tonus  du  pied  (Minervini),  474. 

- ' — ,  signe  d’irritation  permanente  du 

l'aisceau  pyramidal  (Aochioté),  712. 


Fabulation  (Amnésie  et  — .  Ktudo  du 
^yndroiue  preshyophrénique)  (Revaux  et 

Face  (Myopathie.  Afl’ection  des  muscles 
de  la  — )  (Lanümead),  35rt. 

— ^Rémiatrophie  progressive  (Kopczynskj), 

Facial. 'l'raumalisme  du  nerf  —  gauche, 
l’aralysie  Has(|ue  des  muscles  du  front, 
avec  conservation  des  réactions  éloctri- 
iiuos,  ])aroBic,  légère  coniracturc  et  mou¬ 
vements  spasmodiques  des  autres  mus¬ 
cles  (Boiichaud),  4-10. 

—  (Konotions  sensitives  attribuées  au  nerf 
— )  (Mills).  Si8. 

Faim  (Sontirnenl  de  la  — )  (Mever),  20. 

Faisceau.  V.  Uelweg,  Pyramidal,  Turck. 

Familiale  (l’sychose  — fi  trois)  (Scuderi), 
521. 

Familiaux  (Trois  cas  -  de  poliomyélite 
antérieure  à  marche  subaigué)  (Clahac 
et  Heuver),  160. 

Famille  nombreuse  (Fréquence  de  la  mi¬ 
graine  dans  une  — .  Association  do  la 
migraine  avec  des  troubles  sensitifs) 
(l’RicE),  228. 

Fatigue  (Localisation  cérébrale  et  — ) 
(Grieshach),  16. 

—  (Résistance  à  la  —  des  enfants  de  2  ans 
et  demi)  (Collin),  291,  604. 

—  (Résistance  à  la  —  chez  l'enfant  au-des¬ 
sous  de  2  ans  et  demi)  (Lesage  et  Col¬ 
lin).  476. 

—  mentale  (Mensurations  delà  — )  (Winch), 

Fémur  (Difformités  congénitales  du  — 
Absence  de  l’épiphyse  supérieure  et  de 
la  moitié  du  corps  du  •—  gauche(  (Kidd), 


Fessiers  (Localisation  spinale  des  centres 
des  muscles  — )  (Salomon),  566. 

Fibres.  V.  liulbe,  Lemniscus. 

—  à  myéline.  Coloration  supplémentaire 
dans  le  procédé  de  Stolzner  (Serre),  379. 

—  collagènes  (Emanations  nerveuses  de 
protoplasma  et  —  des  ganglions  spinaux) 
(Donaggio).  468. 

—  musculaires.  Transformation  adipeuse 
dans  un  cas  d’amyotrophie  primitive) 
(Pbruzzi),  224. 

—  nerveuses  (Entre-nœuds  des  —  du  nerf 
sciatique  de  la  grenouille)  (Matai),  14. 

- (Dégénérations  des  —  de  l’axe  céré¬ 
bro-spinal  dans  quelques  intoxications 
expérimentales)  (Biondi),  17. 

- (Lésions  des  — ,  des  neurofibrilles  ot 

du  réseau  intra-cellulaire  dans  Turémie 
expérimentale)  (Scarrini).  196. 

- (Action  du  sérum  ot  des  poisons  hé¬ 
molytiques  sur  les  — )  (Bosciii),  202. 

- (Rapports  de  la  névroglie  avec  les 

cellules  et  les  —  dans  la  moelle)  (Ma- 
RANO),  602. 

- dégénérées  (Affinité  des  —  pour  cer¬ 
taines  substances  colorantes)  (Lugiato), 

Fibrome  kystique.  V.  Optique  (Nerf). 

Flbro-sarcome.  V.  Médian  (Nerf/. 

Fibrose  arlério-capUlaire  (.Signe  de  Iver- 
nig;  sa  présence  et  sa  signilicalion  dans 
la  paralysie  générale  et  dans  la  — ) 
(Mtern),  399. 

Fièvre.  V.  Typhoïde. 

—  de  Malte  (Forme  méningée  de  la  —  avec 
héniorragio  sous-arachnoïdienne  et  myé¬ 
lite  tardive)  (Souleyhe),  39. 

Folie  envisagée  comme  trouble  de  la  ma¬ 
nière  de  se  conduire  (Mercier),  120. 

—  (Causes  de  la  —  avec  considéralions  sur 
la  corrélation  dos  facteurs)  (CourlanuI, 
121. 

— -  et  divorce  (Régis),  511. 

—  (Responsabilité  pénale  et  — )  (Duruisson 
et  ViGoiiRoux),  S’il. 

—  de  Charles  VI,  roi  de  France  (Diipré).  630. 

—  aiguë  (Nature  de  la  neurasthénie  et  do 
la  — )  (Nori.e),  47. 

—  alcoolique.  V.  Alcoolhjue. 

—  communiquée  (Wilcox),  236. 

—  délirante.  V.  Détiranle. 

—  maniaque  dépressirc.  V.  Maniaque  dé¬ 
pressive. 

—  morale,  pronostic  (Paciiantoni),  56. 

Fonctionnelles  (Etiologie  des  maladies 

nerveuses  — )  (Price),  226. 

—  (Paralysies  motrices  organiques  et  — ) 
(Nascimiibne),  226 

—  (Symptômes  oculaires  dans  le  diagnos¬ 
tic  des  maladies  nerveuses  organitiues  et 
-)  (GoanoN),  226. 

—  (Perte  du  réflexe  rotulien  dans  les  ma¬ 
ladies  --)  (IIoesslin),  331. 

—  (Abolition  dos  réflexes  profonds  dans  les 
lésions  — )  (Stcherhack),  378. 

—  Troubles  nerveux  (Schuster),  392. 

Fractures.  V.  Apophyse  odontoïde, 

Crâne,  Moelle,  Vertèbre  cervicale,  Hachis. 

—  spontanées  (Arthropathie  avec  —  du  col 
du  fémur  chez  un  cancéreux)  (Caryorhil- 
Lis),  566. 
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TriedreiohfAlaxie  de  — )  (Spili.kb),  388. 

—  (Maladie  de — )(Schmit  et  IIaushalteh), 
492. 

—  (Un  cas  de  maladie  de  —  avec  autop.sie) 
(Lamhiiioh),  525-540. 

Trontal  (Lüde)  et  patliologie  do  l’alié¬ 
nation  mentale  (Cole),  376 

—  'fumeur  méningée  volumineuse  compri¬ 
mant  le  —  (I'achantoni),  480. 

Prontale  gauche  (Destruction  de  la  111» 
ciiez  un  droitier;  absence  d’aphasie) 
(Sand),  69. 

■Pugues  et  vagaliondage  (LAGaippE),  442. 


G 

Gaines  nerveuses.  V.  Nerfs. 

Ganglion.  V.  Ganser,  Sous-maxillaire. 

Ganglionnaire  (Racine  mésoncéplialiquo 
du  trijumeau,  du  noyau  dorsal  vago- 
glos.so-pharyngé  et  système  —  afférent 
endoneural)  (Kinn),  323. 

Ganglions  solaires  (Forme  confusion- 
nelle  de  l’insuffisance  surrénale  chez  une 
adilisonienne.  Sclérose  des  —  ;  infiltra¬ 
tion  pigmentaire  des  reins)  (Laignel- 
Lavastine),  36t. 

—  spniau.i,' (Emanations  nerveuses  de  pro¬ 
toplasma  et  fibres  collagènes  des  — ) 
(Donargio),  468. 

- (Altérations  de  l’appareil  réliculaire 

interne  dos  cellules  nerveuses  des  —  à 
la  suite  do  l’empoisonnement  par  le 
plomb  et  la  strychnine)  (Ba  i  tisïessa),  605. 

- Régénération  (Aiiumjo),  60.6. 

- (Cellules  lénétréos  et  éléments  ner¬ 
veux  des  — -)  (Esrosiïo),  602. 

- (Disparilion  des  cellules  nerveuses 

dans  la  transplantation  des  — )  (Agosti), 
606. 

Gangrène  hgslériquc  de  la  peau  (Cnnii- 
vmo),  113, 

Gasser  (Histologie  du  ganglion  de  — dans 
les  névralgies  du  trijumeau)  (Scalüne), 

Gauchers  (Aphasie  chez  les  — )  (Mj.ngaz- 

Génie  (Etudes  sur  le  — .  Condorcet)  (San- 
CHEZ-illSIlBEIlo).  120. 

Glandes  à  sécrélion  «nlBnie  dans  quelques 
maladies  mentales  (Gaiibini),  397. 

—  endocrines  (Ostéomalacie  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  les  altérations  des  — )  (Maiii- 
NEsco,  l’Aiuiox  et  Minea).  682. 

—  salivaires.  V,  Salimire.s. 

Gigantisme  et  infantilisme  sexuel  (Saii- 

TESCIII),  113. 

Gilles  de  la  Tourette  (Maladie  de  — ) 
(Nbbbo),  46. 

Gliome.  V.  Cerveau,  SInelle,  Bétine. 

Gliose.  V.  Cerveau,  Moelle. 

Glosso-laryngée  (Hémiplégie  —  syn¬ 
drome  do  ’fapia)  (Sanz),  222. 

Goitre  exophtalmique. \ .  Ilasedoiv. 

Gonococcique  (Rsyebnsos  avec  délire 
systématise,  conséculives  à  une  infec¬ 
tion  — )  (Famennb),  297, 

Goût  (Faculté  de  discernement  dans  les 
domaines  du  —  et  de  l’odorat)  (Stebn- 
BERO),  iS. 


Graisses  (Rage,  action  dos  —  sur  le  vi¬ 
rus)  (Febmi),  327. 

Grand  dentelé  (Paralysie  isolée  du  — ) 
(Aniiré-Thomas),  646. 

Grandeur  (Un  cas  d’internement  d'office 
motivé  par  un  délire  aiiparent  de  persé¬ 
cution  et  de  — )  (Ballet),  451, 

Granulations  de  désintégration  baso¬ 
phile  métachromatique  décrites  par  Al¬ 
zheimer  (Boxfiglio),  200. 

Granulie  (Hémorragie  méningée  au  cours 
d’une  — )  (Laignei.-Lavastine  et  Boudon), 
39. 

Granulomes.  V.  Moelle. 

Graves.  V.  Basedoiv. 

Gravidique  (Myélite  et  polvnévriles  au 
cours  des  vomissements  d’origine  — ) 
fJoii).  500. 

Greffes  nerveuses  centrales  partielles 
(Mabagliano),  417. 

Grippale  (Méningite  —  et  son  traitement 
sérothéi'apique)  (Flexneb).  432. 

—  (Méningo-encéplialile  d’origine  — )  (Vi- 
GouBiiux),  568. 

Gueusie  (Hyper  —  sénile)  (Becker),  21. 

Gymnastique  orlhophrénique  (Pratique 
de  la  —  dans  la  cure  de  l’instabilité  psy¬ 
cho-motrice)  (Paiil-Boncoub),  304. 

Gynécologique  (Troubles  psychiques 
d’origine  — )  (Bossi).  236. 

—  (Etals  —  coïncidant  avec  les  troubles 
psychiques)  (Collins),  398. 


H 

Hallucinations  (Convulsions  psycbogé- 
niipies  simulant  l’épilepsie.  —  et'  obses¬ 
sions.  Traitement  par  la  suggestion) 
(Fbink),  228. 

—  cisuelles  sans  délire  (Aime),  300. 

- et  hémianopsie  (Camusï,  692. 

—  volontaires  do  la  vue  (Pebbens),  693, 

Hallucinatoire  (Psyclioso  —  chronique 

il  début  purement  sensoriel)  (DuriiÉ  et 

—  (P.sycbose  chronique,  é  début  d'halluci- 
nosé)(BouBnoN  et  Kahn),  717. 

Hallucinose  chronique  (Ruvat),  449. 

—  (Psychose  ballucinatoiie  à  début  d’— ) 
(Bourdon  et  Kahn),  717. 

Hectine  et  hectargyro  dans  le  traitement 
de  la  paralysie  générale  (Marie  et  Rou- 
RILHET),  54. 

Helweg,  Faisceau  prismatique  d’ —  dans 
le  bulbe  (Thalbitzer),  12. 

Hématomyélie  tardive  par  traumatisme 
de  la  moelle  cervicale  ('Pramonïi),  429. 

Hémiachromatopsie  (Abcès  cérébral 
secondaire  à  une  hronchiectasie,  accès 
convulsifs  avec  aura  visuelle  — )  (Brah- 
well),  342.  313. 

Hémianesthésie  (iH(;rnc(Kéralile  neuro¬ 
paralytique  chez  un  malade  atteint  d’— ) 
(UlÉGARD),  32. 

—  dissociée  à  type  syringomyéliqiie  par  bé- 
morragio  hulbo  proluberantielle  (Claude 
et  Lejonne),  151. 

—  sensitiro- sensorielle  et  incontinence 
d’urine  dans  un  cas  d’hystérie  trauma¬ 
tique  (Agostini),  392. 
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Hémianopsie  à  la  suite  de  métrorragies 
dans  t’aeeoiicliement  prématuré  (Gabcia 
DEL  Mazo),  563. 

—  (Hallucinations  visuelles  et  — )  (Camu.s), 

m. 

—  passayère  (Amaurose  saturnine  suivie 
d’— )  (Mosnv,  DupuY-DuTEnrs  et  Saint- 
Giiions),  208. 

Hémiopique  (Méthode  de  l’excitation 
double  appliquée  à  la  recherche  de  cer¬ 
tains  défauts  de  la  vue  i  type  —  dans 
quelques  all'ections  unilatérales  du  cer¬ 
veau)  (Medba),  484. 

Hémiathétose  avec  hémispasme  consé¬ 
cutifs  à  une  fièvre  typhoïde  (Silvan), 
381. 

Hémiatrophie  de  tout  le  corps  (Geist), 
501. 

—  par  sclérodermie  (K-vacp),  434. 

—  cérébro-cérébelleuse  croisée  (Medea),  470. 

—  proyressive  de  la  face  (Kopc/.vnski),  355. 

Hémichorée  organique  Irés  améliorée 

parle  606  (Duroun  et  LÉvi),  710. 

—  posl-hémiplcgique  avec  lésion  du  noyau 
lenticulaire  (Conos),  557. 

Hémiplégie  (Treize  cas  d consécutive 
à  un  traumatisme  do  la  tête)  (BAiiLEiq, 

205. 

—  (Côté  affecté  dans  T—  et  les  lésions  ar¬ 
térielles  du  cerveau)  (.Iones),  206. 

—  (révolution  spasmodique  sur  le  membre 
supérieur  et  luisf|ue  pour  le  membre  in¬ 
férieur  chez  un  tabétique  (VuituEii  et 
DEsguEviioux),  489. 

—  et  injections  mercurielles  (Chabon  et 
Coubbo.n),  557. 

—  et  tabes  (HovEBi),  735. 

—  gauche  et  avec  aphasie  (Gajkibwicz),  382. 

—  glosso-largngée.  V.  Glosso-laryngée. 

—  infantile,  un  signe  passager  (Stebn), 

206. 

—  organique  (Petits  signes  do  1'—  et  leur 
valeur  sémiologique)  (Lhebmitte),  407- 
413. 

—  —  signes  nouveaux  (Lui5b.mittu),  550. 

—  pharyngo-laryngée.  V.  Pharynyo  laryn- 

—  scnforio-scnsible  avec  tremblement  sam- 
l)lahlo  à  celui  do  la  paralysie  agitante 
(Dünatii),  207. 

Hémiplégies  de  l'enfance  (Syp)iilis,  fac¬ 
teur  étiologique  dans  les  —  et  diplégics 
de  — )  (Box),  478. 

Hémispasme  (Hémiathétose  avec  — 
consécutifs  à  une  fièvre  typhoïde)  (Sil¬ 
van),  381, 

Hémolytiques  (Action  du  sérum  et  des 
poisons  —  sur  les  fibres  nerveuses) 
(Bosciii),  202. 

Hémorragie  bulbo  -  protubéranlielt  e 
(Cladde  et  Lejoxne),  161. 

—  cérébrale  (Ponction  lombaire  dans  1’—) 
(Rossi),  339. 

- et  (|uestion  do  l’anatomie  du  corps 

strié  (Bldmenu),  382. 

- (Purpura  avec  —  et  cérébelleuse 

mortelle)  (Balzeb  et  Bubnieb),  383. 

— récente  à  foyers  multiples  (SougUEs), 

- - grave.  Point  douloureux  parotidien 

(Cavazza),  551. 


Hémorragie  cérébrale  grâce  rapidement 
passagère  (Riebold),  206. 

—  méningée  au  cours  d'une  granulio  (Lai- 
gnel-Lavastine  et  Boudon),  39. 

—  - traitée  par  des  ponctions  lombaires. 

(Lapond),  40. 

—  sous-arachnoïdienne  (Forme  méningée 
do  la  fièvre  de  Malle  avec  —  et  myélite 
tardive)  (Souleybe),  39. 

—  —  avec  inondation  ventriculaire  au 
cours  d’une  néphrite  subaiguë  (Laignel- 
Lavastine  et  Bloch),  40. 

—  Iraumalique  sous  dure-mérienne  sans 
fracture  (.Salo.vion).  218, 

Hérédité  et  constitution  névropathique 
comme  facteurs  importants  dans  la  dé¬ 
termination  des  maladies  mentales)  (Jef- 
FBBV),  361. 

—  polymorphe  (Observation  d’ — )  (Le  Sa- 
voubbux),  419. 

Hérédo-syphilis  (Réaction  raéiostagmi- 
nique  dans  les  formes  métasyphilies  d’— 
et  do  syphilis  tardive  du  système  ner¬ 
veux)  (SlMONELI.l),  334. 

Hernie.  V.  Cerceau. 

Herpès.  V.  Zosler. 

Hibernants  (Modifications  morphologi¬ 
ques  des  cellules  nerveuses  chez  les  ani¬ 
maux  — )  (Zalla),  17,  196. 

—  (Régénération  dans  la  moelle  chez  les 
animaux)  (Rossi),  18,  201. 

Hippocampe  (Architoctonio  de  l'écorce 
de  r —  et  .son  rappoi  t  avec  l'olfaition). 
(Mabinesco  et  Goldstein),  515. 

Homicide  (Tiiplo  —  et  suicide)  (Mobexo), 

—  en  palhologie  mentale  (Vladopp),  688. 

Horner  (Réacliou  pupillaire  à  l’adréna¬ 
line  dans  les  cas  du  syndrome  de  — >■ 
(SuBii.EAu  et  Lf.maitbu),  208. 

Hurlements  involont, aires  (Tumeur  ayant, 
détruit  la  plus  grande  partie  d’un  tliala- 
muB.  Douleurs  centrales,  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  trophiques,  — .  déviation  du- 
corps  du  côté  opposé)  (Weisenuuhg  et 
Guilfoylb).  337. 

Hydrocéphalie  (Diagnostic  dilfércnticl 
entre  1’ —  et  les  tumeurs  cérébrales  au 
moyen  dos  rayons  X)  (Siulleb),  557. 

—  (Tumeur  ohlilérant  l’scqueduc  do  Syl- 
viiis,  — )  (Alocieb  et  Klabfeld),  557. 

—  Malformations  mulliiiles  (Le  LobiebV 
5.58. 

—  Méningite  basale  po.siérieuro.  Drainage^ 
du  IV”  ventricule  (Bblce  et  Cottbbii.l), 
567. 

—  acquise.  Lpendymite  aiguë  séro-puru- 
lento  (Moussous  et  Dupébib),  484. 

—  chronique  des  adultes  (Voznécensky), 
382. 

Hydro  -  cymbocéphalie  avec  double 
tourbillon  ctiez  un  nanocéphale  mongo¬ 
loïde  (Gatti).  131. 

Hypergueusie  «mï/e  (Beckeb),  21. 

Hypernéphrome  (Tumeur  de  la  dure- 
mère  avec  perforation  largo  de  l'oecipi- 
tal.  —,  énucléation.  Guérison)  (Fébaibe 
et  Masson),  22. 

Hyperthyroïdisation  expérinieniale- 
chez  les  jeunes  animaux  (I’abiion  et 
Mme  Fahiion),  294. 
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Hypertrichose  (Syndrome  adiposo-géni-  Hypophysine  et  coagulation  du  sang 
lal  avec  —,  troutdes  nerveux  et  mentaux  (Gabgiulo),  93. 

d'origine  surrénale)  (Launois,  I’i.naud  et  Hypothyro-parathyroïdisme  (Poly- 
Gallais),  UO.  névrite  gravidique  unie  à  des  syinptô- 

^ypofflosse  (Paralysies  laryngées  d’ori-  mes  d'— )  (PEriiiEiio),  .SOÛ. 
gine  Imlbaire  à  propos  d'un  cas  do  para-  Hystérie  Diagnostic  dill'érentiel  avec  les 

lysio  bilatérale  du  laryngé  supérieur  et  maladies  nerveuses  organiques  (Bv- 

de  1'—)  (Tapia),  222.  ohowski),  H4. 

—  (Paralysie  isolée  du  nerf  —  gauche)  —  et  spondylite,  iscliurie  hystérique,  simu- 

(TEnEscHKoviïsoH),  3S9.  lation  (CE'^conomakis),  H7. 

Hypophysaire  (Extrait)  (Echanges  azo-  —  ou  maladie  des  tics  (Krukorski),  117. 

tés,  phosphores  et  calcique  chez  des  la-  —  (DilTérenciation  clinique  do  la  neuras- 

pins  traités  par  des  injections  d'extrait  thénie  et  des  psychonévroses  y  compris 
— )  (Moom),  93.  1’—)  (Beiinheim),  224. 

- -  (Pression  sanguine  et  — )  (Miller  et  —  et  mythomanie  (Dupré  et  Logre),  286. 

Lewis),  94.  —  (Suggestibilité,  pithiatisme  et  — )  (Cour- 

- (Analgésie  spinale  et  —  pour  une  dé-  don),  288. 

livrance  au  forceps  pendant  une  pneumo-  —,  théories  (Oilmerod),  339. 

nie  aiguë)  CVV'hiïe),  237.  — .  conceptions  des  autours  français)  (  Wil- 

- (Dystrophie  adiposo-génitalo.  tJn  cas  son),  339. 

amélioré  par  l'administration  d’ — )  — ,  conception  de  Freud  (Hart),  339. 

(Eason),  332.  —  (Anestliésio,  confusion  mentale  et  troii- 

—  (Syndrome).  Adipose  narcolepliqiie  amé-  blés  du  caractère  dans  l'épilepsie,  la 

lioréo  par  la  radiothérapie)  (Williams),  folie  confiisionnelle  et  1’—)  (Baugh),  436. 

276.  -  Rollexes  (Knapp),  437. 

Hypophyse  (AncÈs)de  naluro  gommeuse  —  Clonus  du  pied  (Heard  et  Diller),  438. 

(Turner),  332.  —  Troubles  trophiques  (Medka),  439. 

— •  (Ausencb)  (Nanisme  myxmdémateux.  —  Anesthésie  en  plaques  (Galligaris), 

^  Absence  de  corps  thyroïde  et  d'— )(Char-  609. 

l'ENTiER  et  Jaüouii.le),  371.  —  iraumniique  (Hémianesthésie  sonsilivo- 

—  (Chirurgie)  (Traitement  opératoire  des  sensorielle  et  incontinence  d'iirine  dans 
tumeurs  — |iar  voie  endonasale)  (Hirsch),  un  cas  d’— )  (Agostini),  392. 

101.  Hystérique  (Amaurose  unilatérale  — ) 

- (Méthodes  opératoires  des  tumeurs  (Valude),  32. 

de  1'—,  par  voie  endonasale)  (Hirsch),  —  (Amblyopio  —  d’origine  dentaire)  (Doii),^ 
•  238.  lit. 

- (Ahialion  do  1’— chez  une  femme  at-  —  (Gangrène  —  do  la  peau)  (Ciiiiiivixo), 

teinte  d’ai  rom  ''galic)  (Ascenzi),  302.  113. 

—  (I’hvsiolügib)  (WiGGiiRs).  93.  — (Troubles  trophiques  cutanés  d’origine 

—  (Franchini),  93.  — )  (Coxsiglio),  116. 

- (Fonciioii  des  plexus  choro'idcs  dos  —  (Psvclioso  iminiaque-déprossivo  chez 

ventricules  du  corvoaii,  scs  rapports  avec  une  — )  (Viiioxi),  302. 
la  lonction  de  1’—)  (Kih.mer),  16.  —  (Chori''0  —  ut  catatonie)  (Bassi),  392. 

- dans  la  nutrition  (Dunan),  94.  —  (Trernhlcmcnt  — )  (Moukhine),  392, 

—  (Tumeurs)  (Hayashi),  23.  —  (Mélancolie  —  avec  impulsions  iiu  siii- 

- (Coiirteli.emont),  261.  eide  au  moyen  d’inlroduclion  dans  l'or- 

- (Ameuii.i.e  et  Mallet),  481.  ganismo  de'  corps  étrangers)  (Drosniss), 

- (Ghinker),  67,3.  402. 

- (Tumeur  exira-céréhralo  dans  la  ré-  —  (l’hénoinènes  méningés  lulierculciix 

gioii  de  1'— )  (Parnei.l).  23.  010  toxinioiis  à  allure  — )  l'n:  et  Esi'enel), 

- Epitliélioma  (Esiiiviss  et  Beatti),  24.  626. 

- (Acrom ''galle  sans—)  (Dominici),  tl2.  Hystéro'ïdes  (Moiivemoiits  —  à  évolu- 

- (Hyperplasies  glandulaires  de  1’—;  tion  grave.  Toilicolis spasmodique)  (Bal- 

hypopliysites  parencliymateuHes  hyper-  LAaD),  358. 

trophiques  et  cirrhose, adénoiiics  et  épi- 

théliomas)  (Laignel-Lav.htine),  27't.  I 

- - essai  do  classilirnlimi  histologique 

(Roussvet  Clunet),  273,  313-320.  Idiotie  (Définition  do  1’—  et  do  l’imhécil- 

- Cl'umeiirs  de  lu  base  du  crAne  et  — ;  lité)  (S.)m  ieii),  636. 

cancer  do  l'hypophyse  ayant  évolué  —  et  sclérose  cérébrale  (Cauti.ev),  637. 

sous  forme  de  'iiiéningUoiiili’nse  basilaire  —  amaurolUtne  do  forme  juvénile  avocoxa- 

avec  lésion  multiple  des  nerfs  crâniens),  mcii  liistologiquo  (Rogalski),  132. 
(Arzoumakopp).  .380.  —  familiale  amauroliqne  (Cellules  iicrveu- 

- et  des  surrénales  dans  un  ens  d’alié-  scs  dans  1’—)  (Sachs  et  Strauss),  133. 

nation  mentale)  (Scholderg),  398  - ,  sept  cas  (Cari.vli.  et  Mott),  133. 

- sans  acromégalie.  Physico-pathologie - avec  crises  épileptiques  (Higier), 

de  l’hypophyse)  (Sadratini),  481.  637. 

- et  infantilisme  (Burnier),  572,  —  méiUnqiUqne  ùm\)h,  allcratioas  motri- 

—  —  (Souques  et  Chauvet),  707.  ces  (Zanucchi-Pomrei),  637. 

■—  cérébrale,  hypophyse  pharyngée  et  la  Idiots  (Réaclion  de  Porges  chez  1  s  —  et 
glande  pinéal'e  en  pathologie  (Poi'Pi),  93.  aliénés)  (Olivier  et  Pellet),  50. 
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Idiots  (Assistance  des  épileptiques  et  des 

-  en  Loir-et-Cher)  (Hamadiek).  K24, 

—  et  anormaux  psychiques  (Santé  iie 
Sanctis),  635. 

Illusion  du  poids  chez  l’homme  normal 
et  chez  le  tabétique  (Kourciie),  575. 

Imagination  (l’uérilisme  mental  chez 
une  maniaque.  Rapports  du  puérilisme 
avec  le  délire  d' — )  (DuraÉ  et  Tarrics), 
576. 

—  (Délires  d’ — .  Mythomanie  délirante) 
(Dupré  et  Lofinn),  686. 

Imbéciles,  assistance  (Sciior),  132. 

Imbécillité  (Définition  de  l’idiotie  et  de 
1’—)  (Süli.ier),  636. 

Immunisation  zonateme.  (Zona  à  locali¬ 
sations  multiples  et  — )  (Gocgerot  et  Sa¬ 
lin),  41. 

Impuissance  sexuelle  relative  (Abundo), 
513. 

Impulsions  (Mélancolie  hystérique  avec 

—  au  suicide  au  moyen  d’introduction 
dans  l’organisme  de  ”  corps  étrangers), 
(Drosnes),  462. 

Inconscience  (Manie  aiguë  transformée 
en  état  d’— )  (Raw),  361. 

Incontinence  d’urine  (Hémianesthésie 
sensitivo-sensoriclle  et  —  dans  un  cas 
d'hystérie  traumatique)  (Agostini),  3!I2. 

- "nocturne  dite  e8senticllfl)(CouRTAi)Ej, 

545. 

Indoxyl  dans  l’iirino  des  épileiitiipios, 
métabolisme  des  épileptiques  (IIau'ui).  392. 

Infantilisme  (Santé  iie  Saxctis),  353 

—  avec  insulllsance  thyroïdienne.  Myxœ- 
dénie  juvénile  (Klectciier),  35i. 

—  avec  polyurie  et  all'ection  rénale  cliro- 
niipie  (l’’i.iiTciiEn),  351, 

—  (Microsomie  essentielle  hérédo-familialc. 
Distinclion  de  cette  forme clinii|uo  d’avec 
les  nanismes,  les  —  et  les  formes  mixtes 
de  ces  ditférentcs  dystrophios)(Luvi),  571 . 

—  et  tumeurde  rhypo(ih  y  se  (Burnier),  572. 

—  (Souguiss  et  Chauvet),  707. 

—  mental,  infantilisme  moteur  (.Meige), 

—  sexuel  et  gigiinlisme  (Saute, schi).  113. 

Infectieuses  (Syndrome  poliomyélitique 

dans  les  maladies  —  du  svstème  ner¬ 
veux)  (Clauiiu),  36. 

Infectieux  (Foyers  —  dans  la  )niralysie 
générale  et  le  tabes)  (Rorertson),  447. 

Infection.  Puerpérale. 

Infirmières  dons  les  quartiers  d’hommes 
aliénés.  Traitement  des  phases  aiguës  do 
l’aliéiialion  mentale  par  rulitcmeiit  en 
plein  air  (Cornu),  :i22. 

Inhibition  (Stade  réfractaire  ahsolii  et 
phénomènes  d’—  dans  la  moelle  do  la 
grenouille  strychnisée)  (Tiriiemann),  16, 

Injections  d'atroal  dans  le  traitcinont 
des  ni'-vralgiüsdu  Irijumeaii  (Harris),  221. 

- (’Traitempnt  des  névralgies  par  les  — 

dans  le  tronc  nerveux)  (I’iissep).  6:'9. 

—  mercurielhs  et  hémiplégie  (Charon  et 
Courbon),  557. 

Innervation.  V.  Langue. 

Inoculations  expérimentales  du  di[doco- 
f|ue  de  Weichselbaum  contenu  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  de  méningili- 
ques.  l’éritonite  visqueuse  à  méningo- 
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coque  chez  le  cobaye  jeune.  Méningite 
é|)hémére  chez  le  chien  (Debré),  217. 

Instabilité  pspt’no-mulrice  (Rratique  de 
la  gymnastiijue  orthophréniqne  dans  la 
cure  de  1’— )  (Paui.-Roncour),  304. 

Insuffisance.  V.  Mentale,  Surrénale, 

Intelligence  dans  les  délires  par  intoxi¬ 
cation  (Roiiiet),  55. 

—  (Trouhlos  do  1’—,  de  la  sensibilité  ou  do 
la  volonté  chez  les  femmes  enceintes, 
nouvelles  accouchées  ou  nourrices)  (Pa¬ 
ris),  632. 

Intermittente  (Folie  —  ,  Etat  all'cctifdans 
la  manie  et  l’épuisement  post-maniaque 
(Segeas),  517. 

Internement  dos  aliénés  avec  tendances 
criminelles  (Nitsciie),  135. 

Internements  muUiples  (Déséquilibrés 
insociables  à  —  et  la  soclion  des  ahénés 
difficiles  à  l’asilede  Villejuif)  (Boniio>i.me), 
118. 

Interprétation  (Déi.trante),  Essai  do 
psychologie  (Dromaru),  410, 

—  et  contagion  mentale  (Benon),  441. 

—  dans  Thistoire.  Maria-Slclla  Chiappini) 
(Laiirippe),  520. 

Interruption  de  la  circulalion.  V.  Cir- 
mlation. 

Intestinales  (Fonctions  —  chez  les  alié¬ 
nés)  (Benioni),  443. 

Intonation  et  ini'moire.  Note  relalivo  à 
la  chanson  du  langage  (Léi'inr),  478. 

Intoxications  (lulelligcnce  dans  les  dé¬ 
lires  par  — )  (Rodiet).  55. 

—  (Réaclions  méningées  au  cours  dos  — ) 
(Paii.i.art  et  Fontbonne),  39. 

V.  O.rtjcarbonée,  Tabac. 

—  expérimentales  (Dégénérations  des  fibres 
nerveuses  de  l’axe  cérébro-spinal  daus 
quelques  —  (Bio.niii),  17. 

Iode,  V.  Thiiroide. 

lodoformique  (Amhlyopie  — )  (Sauvi- 


Iris  (Présence  dans  le  tissu  conjonctif  de 
I’ —  de  cellules  spéciales  à  pigment.  In- 
lluence  des  rayons  ullra-violets  sur  le 
développement' du  pigment  de  l’iris)  (Ho- 
RANIl),  18U-189. 

Ischémique  (Paralysie  et  névrite  il’ori- 
gine — )  (Dbsiu.ats  et  Baii.i.et),  627, 
-(A.M)RE-Tim.MAs),  644. 
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Jargonaphasie  hiiinrrhéiqne.Sa.  localisa¬ 
tion  cérébrale  (Anoi.aiie),  477, 

Jurisprudence  (L’état  antérieur  devant 
la  — .  A  pro|i08  de  doux  cas  do  trauma¬ 
tisme  chez  des  tabétiques  frustes  (Cour- 
Tois-SurriT  et  Bourgeois),  490. 

Justice  militaire  (Alicnos  dans  l’armée  et 
devant  la  — )  (Biaute),  445. 


Kératite  neuroparahiUque  chez  un  ma¬ 
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—  —  de  la  syphilis  (Cabannes),  32. 
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Kernig  (Signe),  sa  nrésenco  et  sa  sisnifi- 
cation  dans  la  paralysie  générale  et  dans 
la  fibrose  artério-capillaire)  (Steiin),  39a. 

—  (Extension  des  orteils  provoquée  parla 
rochorclie  du  —  dans  les  paralysies  or¬ 
ganiques  avec  contracture)  (Loghu), 
708. 

Kinesthésique  (Fonctions  do  l’aire  — ) 
(Bastian),  378. 

Korsakoil  (Psychose  polynévritique  de 
— .  Folie  alcoolique)  (TuaNEii),  128. 

—  (Mémoire  chez  les  malades  atteints  de 
psychose  de  — ,  de  paralysie  générale  et 
d'épilepsie)  ('l’.sciiKUTKorr),  400. 

—  (Psychose  de  —  consécutive  au  choléra) 
(Anuuusse).  400. 

Kyste.  V.  Cerveau,  Cervelet,  Moelle,  Nerfs, 


Lacrymal  (Analgésie  régionale  dans  la 
chirurgie  des  paupièi’es  et  de  l’appareil 
— )  (Cheviubii  et  Cantonnet),  212. 

Lacunaires  (Aspect  mie  de  pain  ou  état 
vermoulu  et  loyers  du  cerveau)  (Ho- 
UAND  et  Pmi.LEï),  462-465. 

Laminectomie  pour  douleur  radiculaire 
post-syphililique  (P’av  et  Schvvau),  389. 

Landry  (Maladie  do  —  avec  réaction  mé¬ 
ningée  chez  une  enfant  do  4  ans  au  cours 
d’une  épidémie  du  poliomyélite  anté¬ 
rieure)  (SCUUEIBEII),  38. 

Langage  (Intonation  et  mémoire.  Chan¬ 
son  du  — )  (Lépine),  478. 

—  articulé  (Inlluence  du  cervelet  sur  lu 
coordination  du  — )  (Garuini  et  Rossi), 
384. 

Langue,  innervation  centrale  (Auerbach), 


Laryngé  supérieur  (Paralysies  laryn¬ 
gées  d’origine  bulbaire  à  propos  d'un 
cas  de  paralysie  bilatérale  du  —  et  de 
l’iiypoglosse)  ('I’apia),  222. 

Laryngés  (Myasthénie  grave  avec  symp¬ 
tômes  — )  (HÀsting.s),  31. 

Lemniscus  (Fibres  du  — -.)  (Romagna- 
Manoia),  416. 

Lentz  V.  Haye. 

Leucémie  lymphoïde  (Paralysie  faciale 
périphérique  au  cours  d’une  — )  (Lai.o- 
ciie  et  Chaïbi-in),  642. 

Leucocytaire  (Formule  —  chez  les  alié¬ 
nés)  (Parhon  et  Dan),  3ü1. 

Leucocytose  dans  l’aiiénation  mentale 
avec  considérations  sur  la  théorie  toxé- 
miquo  (Howaru),  121). 

—  (Inlluence  des  substances  favorisant  la 

—  sur  le  pouvoir  d’iuimunisalion  do  la 
substance  nerveuse)  (Fermi),  326. 

—  (Pseudo-plasmacellules  dans  quelques 

—  et  dans  les  encéphalites  expérimen¬ 
tales,  avec  observations  sur  la  morjtbo- 
logie  dos  plasmacollules)  (Papauia),  472. 

Lipomatose  des  exirùmitos  inférieures 
(Acslani)  et  Woo»),  114. 

—  symélrinue  (Binet  et  Vaivrand),  501. 

Little  (Maladie  do  — )  (Mme  Lo.ng-Lan- 


Localiaations.  V.  Centres  nerveux.  Cen¬ 
tres  spinaux.  Cerveau. 

Loi  du  30  juin  1838,  léforme  (Lagripfe), 
523. 

Longhi-Avellis  (SMidromo  — )  (Fer¬ 
rari),  433. 

—  forme  associée  (Ferrari),  627. 
Lumbago  (Reléchement  des  articulations 

sacro-iliaques  comme  cause  de  sciatique 
et  de  — )  (PiTFiELü),  627. 
Lymphadéniques  (Altérations  —  du 
système  nerveux)  (Ricca),  028. 
Lymphatiques  (Relations  des  —  de  la 
moelle)  (Bruce  et  Dawson),  603. 
Lymphocytose  rachidienne  dans  la  po¬ 
liomyélite  aiguë  épidémique  (Fschuach),. 
36. 

—  (Tabes  fruste.  Abolition  des  réflexei» 
tendineux,  osseux  et  de  quelques  ré¬ 
flexes  cutanés,  —  chez  un  syphilitique). 
(Souques  et  Chauvet).  147. 

—  (Poliomyélite  antérieure  aiguë  et  — ) 
(Acchioté),  711. 

—  Argyll  et  arlhropathio  sans  autre  signe 
de  tabes  (de  Massarv  et  Vallerï-Radot), 

723. 

—  mal  perforant,  abolition  des  achilléens 
tabes  ou  prétabes  ?  (Sicaru),  739. 

—  valeur  diagnostique  (Sicaru,  Souques), 
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Mâchoire  à  clignements  (Jaw-winking 
phenomen)  ou  mouvements  involontaires 
d’élévation  palpébrale  associés  aux 
mouvements  de  la  mâchoire  (Gaultier 
et  Bucquet),  109. 

Macrogénitosomie  précoce  (Syndrome 
épiphysairo.  — )  (Pellizzi),  110. 

Macrosomie  (Ruggiero),  502. 

Maculo-cérébrale  (Dégénération  —  fa¬ 
miliale)  (Uatman),  562. 

Madelung  (Maladie  de  —,  subluxation 
spontanée  du  poignet)  (Quaurome),  687. 

Main  (Aspect  particulier  de  la  —  dans  la 
syringomyélio)  (Boveri),  624. 

Mal  perforant  plantaire  (Ciiai.vga),  389. 

- ,  abolition  des  achilléens  et  lympho- 

cvlosc.  Tabes  ou  pré-tabes?)  (sicaru), 
739. 
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lie  (Le  Lorier),  558. 

Maniaque  dépressive  (Issue  des  psy¬ 
choses  périodiques  et  circulaires,  —y 
(Garczvnski),  129. 

- (Folie  — )  (Jellippb),  130. 

—  —  (Psychose  —  chez  une  hystérique) 
(Viuoni),  362. 

- -  (Diagnostic  de  la  folie  — )  (Peixoto 

et  ViANNA),  362. 
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362. 
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— )  (Reiss),  401. 
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LE  ALPHABÉTIQUE 


Manie  (Déviation  du  complément  dans 
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avec  extension  réllexe  du  membre  con- 
tra-laléral,  —  et  maintien  réllexe  de  la 
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le  nerf  sus-orbitaire)  (Haiiius),  *98. 

Médecine  légale  au  Congrès  des  alié¬ 
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ture  des  tendons  et  du  nerf  médian) 
(Martei,,  Bourguignon  et  Loghe),  168. 
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570. 
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(Weisenbuiig).  59;t. 

Médullaire  (Exagération  des  réflexes 
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47*. 
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glions  intervertébraux)  (Adundo),  605. 
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(IIOWLANO),  427. 

Mégalencéphalie  (Voli.and),  131. 

MelOBtagminique  (Réaction  —  dans  les 
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Mélancolie,  diagnostic  (Ballet),  130. 

— ,  traitement  par  le  bacille  lactique  (Phil¬ 
lips),  134. 

— ,  manie  et  manie-mélancolie  à  l’asile 
d’Agen  (Dumas),  515. 

— ,  valeur  de  la  conception  krœpelinienne 
(Rémond  et  Voivenbl),  515. 

—  (Accès  de  —  prémonitoires  de  la  para¬ 
lysie  générale)  (Ballet),  695. 

—  anxieuse  (Autoénucléation  des  deux 
yeux  dans  ta  — )  (Terson),  130. 

—  hystérique  avec  impulsions  au  suicide 
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402. 

Mélancolie  présénile  (Gaussbn),  514. 

—  (Molin  de  Teyssieu),  51*. 

Mémoire  chez  les  malades  atteints  do 

p8\ chose  do  Korsakolf.  de  paralysie  gé¬ 
nérale  et  d’épilepsie  (Tscheutkokf),  400. 

—  (Intonation  et  — .  Note  relative  à  la 
chanson  du  langage)  (Lépine),  478. 

—  et  délire  ;  éclipses  nmésiques,  sources 
d’idées  délirantes  (Dromaud),  693. 

—  lai-tile  (Résistance  de  l’oublié  dans  la 

—  et  muscubiirc)  (Arramowski),  395. 

Mendel-Bechterew.  V.  Itéflexes. 

Ménière  (Concomitance  du  syndrome  do 

—  et  de  la  paralysie  faciale)  (Bruce  et 
Fraser),  349. 

Méningée  (Forme  —  do  la  fièvre  de 
Malle  avec  bémorragio  sous-araclmoï- 
dieune  et  myélite  tardive)  (Soui.eyre), 
39. 

—  (Forme  —  de  la  polioencéphalomyélite 
épidémique)  (Jei.i.ifpis).  6'8. 

—  (Iléaclion)  (Maladie  de  Landry  avec  — 
chez  une  enfant  de  4  ans  au  cours  d’une 
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(iCHRIÎIRER),  37. 

- au  cours  de  l’intoxication  oxycarbo- 

néo  (Gaultier  et  Paillard),  38. 

- au  cours  dos  intoxications  (Paillard 

Méninges  (Actinomycose  de  la  hase  du 
crâne  et  des  — .  Diabète  insipide)  (Bbl- 
KOwsKi).  348. 

—  cérébrales  (Cvsticorques  racémeux  des 
— )  (Cossu),  218. 

Méningés  (Phéuoraénos  —  tuberculeux 
toxiniens  à  allure  hystérique)  (Pic  et 
Espenel),  626. 

Méningisme  par  adénite  cervicale  aigué 
et  intiltration  périamygdalienne  (Coues), 
*32, 

Méningite  dans  la  pathogénie  des  né¬ 
vrites  et  atrophies  optiques  (Léri),  33. 

—  (Traumatisme  remontant  à  huit  ans 
suivi  do  —,  troubles  mentaux,  deux  cra¬ 
niectomies,  guérison)  (Prince),  366- 
370. 

—  dans  l’enfance  (Morse),  432. 

I  —  chez  les  tuberculeux  (Vargas),  497. 

—  (Sarcome  des  reins.  —  et  polioencépha- 
lites  aiguës  avec  ophtalmoplégie  do  na¬ 
ture  toxique)  (Baudouin),  569. 

—  (Poliomyélite  antérieure  aigué  A  début 
[  do  — )  (ClolIRTBLLEMONT),  344. 

I  —  (Formes  cérébrales  de  la  poliomyélite, 
diagnostic  avec  les  — )  (Koplik),  678. 

—  à,  bacilles  paratyphiques  et  tétanie  chez 
un  enfant  (Boonacker  et  (ioiiTER),  497. 

—  basale  postérieure.  Hydrocéphalie.  Drai¬ 
nage  du  IV'  ventricule  (Bruce  et  Cotte- 
rii.'l).  567. 

—  cérébro-spinale  (Mas.seret),  217. 

- (Netter),  321. 

—  —,  épidémiologie  (Lesné  et  Dbdré), 

- ,  pronostic  (Juarros),  217. 

- (Epidémie  de  paralysie  infantile,  con¬ 
tage,  rapports  avec  la  — )  (Denéchau  et 
Grosgeorge),  *31. 
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Méningite  cénibro-sp inale,  précipite-  Méningomyélite  avec  guérison  corn- 

réacTiuii  {Collignon  et  I’ilod),  495.  plèle  (Leszinsky),  ;14, 

- à  localisation  voiitriculaire  initiale.  — au  cours  dos  polynévrites  (Raymond),  34. 

Trépanation,  sérotliérapio  inlravenlricn-  —  «sceaAmIe (Syphilis  cérébro-spinale  pro- 
laire.  Guérison  (Tiiidoui.et,  Rolland  et  longée  avec  intermittence  remarquable 
Kenestiie),  49ii.  des  symptômes;  —,  névrite  crânienne, 

—  —  épidémique  et  guérison  par  le  sérum  encépbalile  sous-corticale  et  encépbalo- 

(Schepelman),  tü7.  malacie  en  loyer)  (I’uïnam,  Souïhabd  et 

- ,  expérinionlation  sur  les  animaux  Ruggles),  42i. 

(Dünn),  5ü7.  —  tuberculeuse  (Bianconb),  ,34(1. 

—  —  mèniwjococeique  et  son  traitement  Ménopause  (lipilepsiu  apparue  vers 

sérique  (Cheviiel),  217.  l’époque  do  la  — )  (Slaviebo),  503. 

- purulente  et  aseptique  (Remlingeb),  Mental  (Sang  dans  certaines  l'ornies  de 

524.  trouble  — )  (Ebmakofe),  397. 

—  chronique  et  syndrome  démentiel  para-  Mentale  (Débilité  —  et  débilité  motrice 

lytique  chez  un  curant  do  8  ans  (Coua-  associées.  Signe  de  Babinski  permanent 
bon  et  INougabet),  296.  (Dcpbé  et  Collin),  29U. 

—  d'origine  auriculaire  (Levesque),  218.  —  (l’béuoinénes  de  circuit  interrompu  et  de 

—  di/J'Mse  (Tumeurs  de  la  base  du  crâne  et  court-circuit  et  pathologie  nerveuse  et 

de  Thyiiophyso  cérébrale;  cancer  de  — )  (Binet-Sanglé),  291. 
l’hypophyse  ayain  évolué  sous  forme  —  (Rôle  des  corrélations  fonctionnelles  en 

do  -  basilaire  avec  lésion  multiple  des  jiathologie  nerveuse  et — )  (Menuelssohn), 
nerfs  crâniens)  (Abzoumakoei''),  3SÜ.  295. 

.1—  éphémère  (Inoculations  expérimentales  —  (Irritation  dentaire  comme  cause  d’aber- 
du  diplocoquo  de  Wcichselbaum  con-  ration  —  et  d’insuirisance  mentale  dans 
tenu  dans  le  liquide  céphalo-rucbidien  l’enfance)  (Upson),  381 , 
de  niéningiliques.  l’éritonito  visqueuse  —  (Rétlexe  psycho-galvanique  en  méde- 
à  méniugocoiiue  chez  le  cobaye  jeune.  .  cine  — )  (I'iébon),  894. 

—  chez  le  chien)  (Deiibé),  217.  Mentales  (Inscppisances)  (Relations  de  la 

—  grippale  et  son  traitement  sérothéra-  syphilis  et  des— )(Smith  et  Wooupobde), 

pi(|uu  (Rlexnjsb),  432.  63’7. 

—  hémorragique  aiguë  due  à  une  pustule  —  (Maladies).  Graphique  psvehométrique 

maligne  (Bbuce  et  Shennan).  348.  (Fbanchini),  49. 

—  parasgphilitique.  Bathogénio  du  tabes - .  Réaction  rnéiostagminiiiue  (Biu- 

(SÉZABIJ),  821.  vetta),  49. 

—  pnenmococcique  (Wlseman),  687.  - Liijuide  céphalo-rachidien  (Rocuino- 

- et  valeur  diagnostique  do  la  forma-  viich  et  I’aillabd),  68. 

lion  des  membranes  dans  le  liquide  cé-  —  —  Pression  du  sang  (Clabke),  120. 
idialo-ruchidien  (Schlesingeb),  1o7,  218. - (Microorganismes dans  le  sanget  dans 

—  posl-morbitteuse  terminée  par  la  guéri-  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  los  — . 

son  (Thozzi).  432.  Paralysie  générale  et  folio  délirante) 

—  purulente  (Oto—  opérée  et  guérie)  (Jac-  (Mcibhëad),  124. 

QUEs  et  CouLEï),  497.  - Considérations  anatomo-pathologi- 

' —  séreuse  (Plexus  choroïdes  d'une  malade  ques  et  pathogéniques  (Damayk),  235. 
morte  do  — )  (Rzenïkobski),  186.  - Anatomie  du  cerveau  (Waïson),  359. 

—  syphilitique  ou  labos  fruste  iFlandin), - Hérédité  et  constitution  néviopathi- 

739.  que  comme  facteurs  importants  (Jep- 

—  fu6crcii/e««fl  (Vabgas),  497.  fbey),  381. 

—  — .  Pa'-alysiü  totale  do  l’oculomoteur - (ICsipiisses  psychologiques  chez  des 

commun  gaucho  pHr  iuliltiMtion  hénior-  malades  atteints  ‘d’all'ections  nerveuses 
ragiipie  du  nort  (Ro.manblli),  828.  et—)  (Rossolimo),  396. 

- avec  leucocytoseet  exsudation  pnru- - Liquide  céphalo-rachidien  (Mobton), 

lento  contenant  do  nombreux  bacilles  396. 

(Walkeb),  626.  - Réaction  du  sérum  (Cobson-Whiïe  et 

—  —  avec  ascension  thermique  remar-  Ludlum),  397. 

quable  avant  la  mort  (Kino).  626.  - Glandes  à  sécrétion  interne  (Gabdini), 

- en  plaques  (Babonneix),  568.  397. 

—  typhoïde  (Davih  et  Speix),  218.  - Déviation  du  complément  dans  los  — 

Ménlngltiquss  (Altérations  motrices  dites  manies)  (Bbuce),  443. 

dans  les  idiolios  —  simples)  (Zanucchi- - (Travaux  de  l’institut  clinique  des  — 

_  Pompei),  837.  de  l’Université  de  Pise)  (Pellizzi),  466. 

Méningococcus  intracellutaris  (Rap- - Emploi  du  pantopon  (Salin  et  AzÉ- 

ports  du  —  avec  le  pseudogliome)  (Coats  mab),  585. 

et  Fohbes),  347.  Mentalité  des  rabioteurs  dans  l’armée 

—  (Septicémie  méningococcique  avec  dé-  (Simonin),  57. 

monstration  du  —  dans  le  sang)  (Skil-  Mentaux  (Tboubles)  et  auto-intoxica- 
ton),  438.  lions  gastro-intestinales  (Olivieb),  55. 

Méninge -encéphalite  d’origine  grip-  —  —  Bain  électrique.  Comparaison  avec 
pnfe  (ViGouHOL'x),  588.  l’eflct  des  bains  chauds.  Intluence  des 

—  tuberculeuse  non  folliculaire  chez  un  bains  sur  l’excrétion  do  la  créatinine 
alcoolique  (Vigouboux  et  Foubmaud),  40.  (Wallis  et  Goodall),  363. 
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Mentaux  (thoubi.es)  (Traumatisme  re¬ 
montant  à  liuit  ans  suivi  de  méningite, 
— ,  deux  craniectomies,  guérison)  (Puin- 
CE),  365-370. 

- (Réaction  do  Wassermann  dans  les 

—  dos  syphilitiques  et  d’autres  malades) 
(SoiiôLDEim  et  Goodall),  378. 

- dans  la  staphyloooccémie  (Soukha- 

NOPF),  661-665. 

Mérycisme  chez  les  aliénés  (Fou.naca), 
398. 

Mésencéphale  (Tumeuiis)  (Vai.oiuia). 
61i. 

Mésencéphalique  (Raidne  —  du  triju¬ 
meau)  (May  et  JIohsi.ey),  323. 

—  (Racine  —  du  trijumeau  du  noyau  d 
sal  vago-glosso-pharyngé  et  système 
ganglionnaire  allèrent  endoneural)'(Kii)ii), 
323. 

Métabolisme  chez  les  aliénés  (Wallis), 
396. 

—  (Indoxyl  dans  l’urine  des  épileptiques. 

—  des  épileptiques)  (Bauuh),  392. 

Métrorragies  (Hémianopsie  à  la  suite 

do  —  dans  l'accouchement  jjrémituré) 
(Gaiicia  uel  Mazo),  563. 

Microcéphalie  avec  dos  caractères 
type  astéque  et  du  type  négroïde  (Gatti), 
131. 

Microorganismes  dans  le  sang  et  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
maladies  mentales.  Paralysie  générale  et 

— folie  délirante  (.MiiiniiEAii),  124. 

Microscopiques  (Technique  dos  recher¬ 
ches  —  sur  le  système  nerveux)  (SriuL- 
MEYEU),  413. 

Microsomie  essentielle  hérédo-familiale. 
Distinction  de  cette  forme  clinique  d’avec 
les  nanismes,  les  infantilismes  et  les 
formes  mixtes  de  ces  dill'érontes  dystro¬ 
phies)  (Lévj),  571. 

Migraine  (fréquence  do  la  —  dans  une 
famille  nombreuse.  Association  de  la 
migraine  avec  des  troubles  sensitifs) 
(Price),  228. 

—  Ikyroiilieitne  de  l’enfant  (Léopolu-Lévi 
et  rioTHSOHILl)),  229. 

Militaire  (Service  —  des  dégénérés  et 
débiles  moraux)  (BEAUssAnr),  513. 

Mise  en  liberté  des  paralytiques  générai 
(Trénel),  699. 

Moelle  (Affections  co.aHiNÉEs).  I.tiido 
clinique  et  anatomo-pathologique  (Mu- 
uea),  426. 

— -  (Anatomie)  (Cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  —  chez  un  amèlo)  (Ciurris 
et  llKLMOLZ).  197.  516. 

- Fibres  qui  dégénèrent  dans  le  bulbe 

et  la  —  à  lu  suite  de  lésions  du  cervelet 
(POLVANI),  417. 

- Rapports  de  la  névroglie  avec 

cellules  et  les  fibres  nerveuses  (Marai 


- Relations  des  lymphatiques  (üriice 

et  Dawson),  603. 

—  (Ghihuhgie).  Indications  pour  les  inter¬ 
ventions  opératoires  daiislos  cas  de  trau¬ 
matismes  (Fowi.er).  iü8. 

—  (Contusion)  et  commotion  spinale,  myé¬ 
lite  traumatique  (Warrincton),  345. 

—  (Décéneration  comiiinee  sluaiuue)  si¬ 


mulant  la  sclérose  en  plaques.  Anémie 
pernbnuso  (Hruimmi),  213. 

Moelle  (Degbnéiiatiüns  seconiiaires  as- 
CENiiANTEs  duiis  Ics  blcssures  do  la  — ) 
(Chorosciiko',  33. 

—  (Gliome  hemoiuiagique)  do  la  moelle 
lombo  -aciii  (Roi  ami  i  i),  347. 

—  (Gliose)  suivie  d’altérations  sensitives 
segmentaires  (Hagbi.stam),  105. 

—  (Granulomes)  (Ciuffim),  343. 

—  OÀÏSTISI  Mills  385 

- spinal  intra-diire-mérien.  O|)éralion, 

guérison.  Localisation  dos  centres  spi¬ 
naux  pour  la  sonsiliilitô  testiculaire) 
(Potts),  385. 

—  (Lésions  tracmatioues).  Troubles  uri¬ 
naires  (Lenormant),  33. 

—  —  —  (Paraplégie  cervicale  d’origine 
traumatique.  Kerasement  de  la  —  .  Limi¬ 
tation  radiculaire  en  haut  dos  troubles 
moteurs  et  sensitifs.  Abolition  dos  ré- 
lloxes  tendineux.  Conservation  des  ré- 
lloxes  cutanés.  Troubles  vaso-moteurs  et 
sudoraux)  (Dejeuixe  ut  Lévy-Valensi), 
141. 

- (Fracture  des  eoiqis  de  IV-,  Y"  et 

VI"  vertèbres  cervicales  avec  — )  (Swan, 
PowERs  et  Persiiing).  343. 

- chez  un  su)et  pré,sentant  une  sou¬ 
dure  congénitale  de  l’atlas  avec  l’occi¬ 
pital  (Agosti).  426. 

- llématomvélio  tardivojTiuMONTi). 

429. 

- Altérations  pathologiques  des  ré¬ 
flexes  (Mattirolo),  493. 

- ,  fracture  de  la  colonne  cervicale 

(Williams),  566. 

—  (Locai.hatiüNs)  (Diagnostic  topogra- 
pbiquo.  Localisation  clinique  dos  mala¬ 
dies  et  des  lésions  des  centres  nerveux) 
(Bi.ng),  414. 

- ,  centres  des  muscles  fessiers  (Salo¬ 
mon),  566. 

—  (Pathologie)  (Preuves  que  les  toxines, 
arrivent  à  la  moelle  par  la  voie  des  ra¬ 
cines  spinales)  (Orr  et  Rows),  201. 

—  —  Anémie  pernicieuse  avec  altération 
de  la  moelle  (Whiïe),  347. 

- ,  altérationH  dans  la  démence  précoce 

calatoniqne  (Bassi),  400. 

—  (Physiologie)  (Stade  réfractaire  absolu 
et  nhénoménos  d’iiibibilion  dans  la 
moelle  do  la  grenouille  slrYchni.séu  (Tie- 

I.EMANN),  16. 

—  —  Action  do  li  si  r  .chnino  apidiquée 
localcimmtt  Dls.ser  nu  Barenne),  198. 199. 

- excitabilité  électrique  du  cervelet  et 

SOS  connexions  avec  la  moelle  (Rotii- 
MANN),  340. 

—  (Plaies)  Voies  do  la  sensibilité  dans  la 
moelle,  spéciab-monl  étudiées  dans  les 
cas  de  blessure  par  instruments  piquants 
(Peïren),  199,  206. 

—  (Ramollissement  (Altérations  do  la  mo¬ 
tilité  et  do  la  sensibilité  à.  topograpbio 
radiculaire  dans  un  cas  de  —  de  la 
substance  grise)  (Mattirolo),  1-4. 

- dans  un  cas  de  cancer  du  pancréas 

(Paul),  503. 

—  (Régénération)  chez  les  animaux  hi¬ 
bernants  (Rossi),  l.S,  20 • . 
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Moelle  (Tii.medus)  el  kystes  (Mills),  383. 

—  —  Aiiosth('‘sie  et  aliscnoe  d'anestluisie 
(Bailkv),  427. 

- ;  observations  sur  le  liquide  céplmlo- 

racliidien  (Kiunss),  427. 

- et  de  la  colonne  vertébrale  (Flatau). 

36G. 

- Paraplégie  crurale  par  compression 

do  la  moelle.  Fxtraction  de  la  tumeur, 
guérison  (Baisinski,  Lecé.nis  et  Baglot), 

—  (Velnes  spinales)  Dilatations  variqueuses 
(.ItmENTiB  et  Lévv-Vai  ENsi),  80  et  81- 

83. 

Molluscum  pendiiium  volumineux  de  la 
cuisse  au  cours  d’une  maladie  do  Boc- 
Ulingliausen  (Pasgalis),  355. 

Mongoloïde  (Hydro-rymbo-eéplialie  avec 
double  tourbillon  clioz  un  nanncépbalo 

—  1  (Gatti),  131. 

Monoplégie  brachiale,  ost-ello  toujours 
plus  marquée  à  la  main  i  (Bebumark).  330. 

- et  paralysie  faciale  du  côté  gauche. 

Déviation  conjuguée  des  yeux  vers  la 
droite  (Lenobl'is  el  Aubinbau),  714. 

—  cérébrale  avec  considérations  sur  les 
phénomènes  spasmodiques  (Bergmabk), 

Morphine.  Désintoxication  rapide  au 
point  de  vue  hématologique  (Chartier), 
583 . 

Morphinique  (Abstinence  —  et  syn¬ 
drome  paralytique)  (Rosensïein),  400. 

Mort  appareille  (FB'ets  des  courants  élec¬ 
triques.  Choix  du  courant  en  vue  do  la 
ressuscitation  des  sujets  en  état  de  — ) 
(Rouinov’itch^,  10. 

- (Uossuscitation  de.s  sujets  en  état  de 

—  )  (Rorinovitgh),  19. 

—  par  choc  moral  (Pollo),  348. 

—  subite  consécutive  à  la  ponction  lom¬ 
baire  pratiquée  dans  un  but  diagnos¬ 
tique  (COLIE),  219. 

Moteurs  oculaires.  V.  (kulo-moteurs. 

Motilité  volilionnelle  (Réapparition  pro¬ 
voquée  et  transitoire  de  la  —  dans  la 
paraplégie)  (Babinski  et  Jahkowski), 

652. 

Mouvements  (Grandeur  des  —  à  peine 
perceptibles  par  la  peau)  (Basler),  15. 

—  de  lalèvalilé  des  bulbes  oculaires  (Marina, 
Oblath  et  Danelon),  473. 

—  réflexes  (Rapports  entre  les  excitations 
sensorielles  et  les  — )  (Tullio),  473. 

—  volontaires  (Cellules  de  Betz  et  — )  (Ma- 
RINESGO),  547. 

Muscles  (Inlliience  de  la  paralysie  vaso¬ 
motrice  sur  le  poids  et  sur  le  contenu 
en  eau  et  on  substances  fixes  des  — ) 
(Bribhenti  et  Laera),  324. 

—  (Réaction  myasthénique  et  importance 
de  la  fréquence  des  excitations  fara¬ 
diques  pour  la  stimulation  et  l’inhibi¬ 
tion  des  — )  ('fiiLLio),  473 

Musculaire  (Inllucnco  do  la  concentra¬ 
tion  saline  sur  l’excitabililé  —  et  ner¬ 
veuse)  (Laccibu),  18, 

Musculaires  (Ftudo  dynamoinétrique  de 
quelques  groujios  —  dans  les  paraplé¬ 
gies  spasmodiques)  (Bauijouin  et  Fran¬ 
çais),  649. 


Myasthénie  i/raee  (Koeliohen),  103. 

- (Agker),  561. 

- (SciiLAPP  et  Walsii),  561. 

- (Aïwoon),  018. 

- Proposition  d’un  changement  de  no- 

nionclaturo  (Tilney  et  Smith),  30. 

—  —  avec  symptômes  laryngés  (Has- 
TI.VGS),  31 . 

—  —  avec  modifications  particulières  du 
système  nerveux  (Bruce  et  Pirib),  353. 

Myasthénique  (Réaction  —  el  impor¬ 
tance  de  la  fréquence  dos  excitations 
faradiques  pour  la  stimulation  et  l’inhi¬ 
bition  des  mu.mles)  (Tullio),  473. 

Myatonie  congénitale .  V.  Amyotonie. 

Myéline,  coloration  (Spielmever),  333. 

Myélinisation  du  cerveau  humain  (Ba- 
la,ssa),  469. 

Myélite  el  polynévrite  au  cours  des  vo¬ 
missements  toxiques  d’origine  gravi¬ 
dique  (.loB),  500. 

V.  Péripachyméningite. 

—  aigue  à  type  ascendant  avec  constata¬ 
tions  bactériologiuues  (Catola),  428. 

—  par  compression  au  fait  d’un  anévrisme 
chez  un  tabétique  (Ayer),  623. 

—  tardive  (Forme  méningée  de  la  fièvre 
do  Malle  avec  hémorragie  sous-arach- 
no'idienne  et  — )  (Souleyre),  39. 

—  transverse  (Gliome  cérébral  avec  — ) 
(Behrneroth),  23. 

—  traumatique  (Contusion  do  la  moelle. 
Commotion  spinale.  — )  (Warrington), 
345. 


Myélomalacie  (Parésie  des  membres 
postérieurs  eboz  un  ebien  atteint  de  — 
et  de  pachyméningite  ossifiante)  (Mar¬ 
chand  et  Petit),  34 

Myélome  orbitaire  et  crânien  (Morax), 
211. 

Myocarde  (Nerfs  du  — ;  recherches  expé¬ 
rimentales  sur  des  animaux  vagotomi- 
sés)  (Mighaïlow),  201. 

Myoclonie  de  Unverricht(DERGiN8KY),  391. 

Myoolonique  (Forme  —  aigué  de  l’insuf¬ 
fisance  surrénale)  (Laignel-Lavastine), 
350. 


Myopathie.  Affections  des  muscles  de  la 
face  (Langmead),  356. 

—  du  tyjie  atrophie  simple,  ladite  myato¬ 
nie  congénitale  ou  amyotonie  congéni¬ 
tale  (Batïen),  356. 

Myopathiques  (Examen  dynamomé- 
triquo  des  -)  (Baudouin  et  Français), 

169. 

Myosite  os,îi/innl«  (Mitchell),  391. 

- progressive  (Elliott),  502. 

- ,  genè.so  (Fabris),  224. 

Mythomanie  et  hystérie  (DurnÉ  et  Lo- 
grb),  286.  , 

—  délirante.  Délire  d’imagination  (Dupré 
et  Logre),  689. 

Myxœdémateux  (Coma)  (Hertoghe), 

—  (Nanisme),  Absence  de  corps  thyroïde  et 
d’hypophyse  (Charpentier  et  Jabouii.le), 

Myxœdème  avec  symptômes  cérébel¬ 
leux  (Soderbergh),  86-89. 

—  juvénile.  Infantilisme  avec  insuffisance 
thyroïdienne  (Flectcher),  354. 
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N 

Nanisme  et  chétivisiiio  (Meiüis  etBAuisii), 

— ,  es(niisse  iconograpliiquc  (I^aunois),  üTl. 

—  (Microsoinio  essciiliollo  Ijérédo-futiii- 
liule.  Distinction  de  cette  fonnc  eliiiiiino 
d'avec  les  — ,  les  infantilismes  et  les 
l'oi'ines  mixtes  do  ces  dili'érentes  dystro¬ 
phies)  (Liivi),  571, 

—  Absence  de  corps  thyroïde  et  dTiy|)o- 
pliyse  (CHAurENïiEn  et  Jaiiocii.i.e),  '571. 

Nanocéphale  monyoloïde  (Hydro-cym- 
boci'plialie  avec  double  tourbillon  chez 
un  — )  (ÜATïi),  131. 

Narcoleptique  (Syndrome  hypophy¬ 
saire.  Adipose  —  améliorée  par  la  radio¬ 
thérapie)  (Wii.iUA.Ms),  27H, 

Négativisme  des  schizoïihrénes  (dé¬ 
ments  précoces)  (Blisulbii),  12d. 

Negri.  V.  liaije. 

Néoformations.  V.  IhHine. 

Néphrite  sabitUjué  (Hémorragie  sous- 
arachno'idienne  avec  inondation  ventri¬ 
culaire  au  cours  d’une  — -)  (Laignel-La- 
vAsriNE  et  Bloch),  40. 

Nerf  terminal.  Origine  et  contres  (Düell- 
KEN),  14, 

Nerfs  (CniKuiUiiK),  paralysie  brachiale 
avec  lésions  nerveuses  (.Iacobsôn),  570. 

—  (Kyste  inlraneural)  du  — .  VIII»  nerf 
cervical  (HTiiEmN(;ïo.N-S.MiïH  et  Shaws), 
222. 

—  (Pathologie)  (Hyperplasie  des  gaines 
nerveuses  —  ciiez  les  aniraau.v  domes¬ 
tiques)  (Bossebt),  14. 

—  (Physiolouib)  (Appareil  réticulaire  in¬ 
terne  des  cellules  nerveuses  motrices  à 
la  suite  do  la  lésion  des  — )  (Maucoha), 
195. 

- (Hé|diquo  dos  centres  nerveux  à  la 

distorsion  des  — )  (Osbohnk  et  Kilving- 
TON),  324,  418, 

V.  CiUaire.^,  Cranitni,  Cubital,  Facial, 
Hjipoj/lotse,  Maxillaire  nupérieur.  Médian, 
Myocarde,  Oculomoleurs,  Optique,  Pé- 
rioile.  Sciatique. 

—  mixtes  (Séméiologie  des  sections  totales 
des  — .  Troubles  dos  sensibilités;  réac¬ 
tions  vaso-motrices  et  sudorales;  altéra¬ 
tions  trophiques  ostéo-articulairos  et 
cutanées)  (Claude  et  Chauvet),  190. 

—  périphériques  (Régénération  des  — )(Mo- 
ubna),  471. 

- -  (r)i''gonération  et  régénération  dos  — 

chez  les  lapins  thvro'idectomisés)  (Zalla), 
608. 

Nerveuse  (Excitabilité)  (luflucnco  de  la 
concentration  saline  sur  l'excitabilité 
musculaire  et  sur  1’—)  (Laugier),  18. 

—  (Pathologie)  (Phénomènes  do  circuit 
interrompu  et  de  court-circuit  et  —  men¬ 
tale)  (Binet-Sanglé),  291. 

—  —  Rôle  des  corrélations  fonctionnelles 
(Mëndblssohn),  293. 

—  (Substa.vce).  Structure  de  précipitation 
des  extraits  (I’igiiini),  325. 

- Influence  des  substances  favorisant 

la  leiicocytose  sur  le  pouvoir  d’immuni¬ 
sation  (Pehmi),  326. 

—  --  Action  do  l’éther,  de  l'alcool,  de  la 


glycérine  et  du  vieillissement  .sur  le 
pouvoir  antii  abiqiie  (Eer,«i),  326. 

Nerveuses  (Ihnanations  —  do  proto- 
[dasma  et  les  libres  collagènes  des  gan¬ 
glions  spinaux)  (Üo.xaggiu),  468. 

—  (Maladies).  Esquisses  psychologiques 


- Réaction  du  sérum  (Corson-Wiiite  et 

Ludlum),  397. 


- -  ’Uravaux  do  l’institut  clinique  do 

l’Université  de  Piso  (Pellizzi),  466. 

- Dysiîhromatopsiü  (Camb),  549. 

—  (Maladies  (onclionnelles)  et  maladies 
nerveuses  organiques  (.Jones),  46. 

- Etiologie  (Price),  226. 

—  —  —  Symptômes  oculaires  (Cordon), 

Nerveux  (Svstè.vie).  Refroidissement 
comme  moment  étiologique  (Kronthal), 


- Syndrome  polioinyélitiipio  dans  les 

maladies  infectnmses  (Claude),  36. 

- Syphilis  (.Iones),  42. 

- (Blasi),  479. 

- (Ehrlich-Ilata  dans  la  syphilis  du—) 

(Schlbsinubr),  435, 

- (Azua  et  Covisa),  433. 

- (JUARROS),  435. 

- Altérations  qu'entraine  une  interrup¬ 
tion  prolongée  de  la  circulation  (Sand), 


- (Thérapeutique  des  maladies  du  — ) 

(Gras.sbt  et  Rimbaut),  492. 

- (Cellules  des  inliltrations  dans  le  — ) 

(PERtisiNl),  204. 

- (Pouvoir  immunisant  contre  la  rage 

du  —  dos  animaux  rahiquos  et  des  ani¬ 
maux  sain.s)  (Eermi),  326. 

—  —  Myasthénie  grave  avec  modifica¬ 
tions  particulières  (Bruce  et  Pirie),  353. 

- (Clinique  des  maladies  du  — .  Leçon 

inaugurale)  (Dejerine),  373. 

- Inllueiice  du  thé  et  du  café  (Luntz), 

377. 

—  —  (Sclérose  en  plaqu.  s  avec  dégénéra¬ 
tion  primaire  des  faisceaux  moteurs  et 
hypoplasie  du  — )  (Weisenburg  et  In- 
oham),  38.3, 

- Technique  de.s  recliorehes  microsco¬ 
piques  (Si'ibi.meyer),  415. 

—  —  8ympathi(|uo  et  autonome  dans  la 
vie  végétative.  Etude  de  physiologie  cli¬ 
nique  (üautrelet),  471. 

- Croissance  (Donaldson),  605. 

- Régénération  (Rossi),  606. 

- Altérations  lymphadéniquos  (Rioca), 

628 . 

- Corps  colloïdes  à  la  suite  d’un  trau- 

matismo  grave  dans  un  cas  do  paralysie 
générale  (Yawoer),  698. 

—  (ÏIS.SU)  Plexus  péri-cellulaires  dans 
quelques  processus  pathologiques(BESTA), 


—  (t  ROUBLES)  et  oxalune  (Loeber),  325. 
Neurasthénie  (Bianchi),  439. 

—  (Nature  de  la  —  et  de  la  folio  aigué) 
(Noble),  47. 

—  (Existence  de  la  — .  Clasailication  des 
états  réunis  sous  cette  étiquette)  (Brow¬ 
ning),  47. 

—  (l)ill'éronciation  clinique  de  la  —  et  des 
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psvclionévroses  v  compris  l’hystérie) 
(BLknheim),  2â4. 

Neurasthénie.  Ergothérapie  (Biiook), 
2^9. 

—  dans  les  écoles  (P’iiinEiuiER),  392. 

— ,  traitement  (Guius),  339. 

' —  (Biunes),  439. 

—  iaieslinalt  (Esisco),  47. 

^  siiphiliiique  (Névropathies  et  psychopa¬ 
thies  SYphilitiipies.  — )  (Gentii.e),  439. 

Neurofibrilles  (l'ersistance  des  —  dans 
des  conditions  pathologiques  (Biokel), 

—  (Lésions  des  fibres  nerveuses  des  —  et 
du  réseau  iuLra-cellulaire  dans  l’urémie 
expérimentale)  (ScAariNi),  19S. 

—  (—  des  cellules  nerveuses  dans  l’empoi¬ 
sonnement  expérimental  par  la  strych- 

—  (Constatations  histopathologiques  de  la 
sénilité.  Les  idaques  séniles  de  Redlich- 
Eischer;  altération  des  —  décrite  par 
Alzheimer)  (Ueiiusini),  467. 

—  (Action  combinée  du  jeûne  et  du  froid 
sur  le  réticulum  des  —  de  la  cellule  ner¬ 
veuse)  (Maïioi.1.1),  467. 

—  du  cervelet  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  (Laignel-Lavastine  et  Pitiilbsco), 
580. 

Neurofibromatose  yénéralisée  (Muto), 
501. 

- (Molluscum  pendulum  volumineux 

de  la  cuisse  au  cours  d’une  — )  (Pasca- 
Lis),  355. 

- avec  autopsie  (Phbobragensky),  391. 

Neurological  department  (Record  of  the 
—  of  the  Vanderbilt  Glinic,  Columbia 
imivcrsity  1888-1910)  (Jelliffe),  466, 

Neurologie  (Manuel  de  — )  (Lewan- 
dowsky),  11. 

—  (Enseignement  de  la  —  dans  les  univer¬ 
sités)  (Elis),  21. 

—  (Préparation  do  Ehrlich-Hata  en  — ) 
(ScilLESSlNGER),  135, 

—  (JUAllROS),  135. 

—  (Azua  et  Covisa),  135.  , 

—  de  la  Vanderbilt  Clinio,  statistique  (Jel¬ 
liffe  et  Brill),  671. 

Neurologique  (Pratique  — )  (P.  Marie), 
90. 

—  (Sérologie  — )  (Kaplan),  569. 

Neurologiques  (Recherches  —  dans 

l’anesthésie  lombaire  chez  l’homme  par 
la  stovaïne)  (Baglioni  et  Pilotïi),  16. 

Neurology  (Contributions  from  the  -- 
University  of  Pennsylvania)  (Mills  et 
Spillbr),  544,  ^  ,  ,, 

—  (Medico-chirurgical  college.  Contribu¬ 

tions  froin  the  department  of  — )  (Wei- 
sb.vburg),  599.  . 

Neuropathologle  dans  l’éducation  mé¬ 
dicale  (Minou),  378. 

Neurones  (Procédé  au  nitrate  d  argent. 
EH'et  sur  les  parties  intégrantes  des  — ) 
(Cajal),  194. 

Neurotropique  (Hypothèse  -)  (Cajal), 

Neurotropisme  (Influence  du  —  sur  la 
régénération  de  l’écorce  cérébrale) 
(tlSLLo).  198. 

Névralgie  ciliaire.  V.  Ciliaire. 


Névralgie  faciale  et  son  traitement  par 
les  injections  d'alcool  (Hauuis),  221. 

- Cas  dérnoniraiit  ranesthésie  produite 

par  l’injection  d’alcool  dans  le  nerf 
maxillaire  supérieur  et  dans  le  nerf  sus- 
orbilaire (Harris),  498. 

—  — ,  traitement  chirurgical  (Kracse), 
240. 

- d’origine  dentaire  (Bession),  569. 

—  du  trijumeau  (Histologie  du  ganglion  de 
Gassor  dans  la  — )  (Soalone),  629. 

Névralgies,  traitement  électrique  (Fo- 
VBAU  DE  ComUlELl.ES),  221. 

— ,  traitement  par  les  injections  d’alcool 
dans  le  tronc  nerveux  (Pussep),  629. 

Névrite  du  membre  inférieur  d’origine 
traumatique,  avec  prédominance  de 
troubles  vaso-moteurs  (Riciion  et  Hanns), 
570. 

—  et  paralysie  d’origine  ischémique  (Dbs- 
PLATS  et  Baillkt),  627. 

—  crânienne  (Syphilis  cérébro-spinale  pro¬ 
longée  avec  intermittence  remarquable 
dos  symptômes  ;  méningomyélite  ascen¬ 
dante*,  —  encéphalite  sous-corticale  et 
encéphalomalacie  en  foyer)  (Putnam, 
SoüTiiARD  et  Ruggles),  422. 

—  d’occupation  de  la  brandie  thénar  du 
nerf  médian.  Atrophie  névritique  de  la 
main  (IIunï),  3i9. 

—  rètrobulbaire  comme  signe  certain  des 
tumeurs  et  abcès  des  lobes  frontaux 
(Kennedy),  011. 

Névrites  de  forme  ataxique  dans  le  sa¬ 
turnisme  (Tedeschi),  220. 

—  V.  Médian,  Optique. 

Névroglie  (Cellules  amiboïdes  de  la  — 
colorées  par  la  méthode  de  l’argent  ré¬ 
duit)  (Hucarro),  379. 

—  (Rapports  de  la  —  avec  les  cellules  et 
les  fibres  nerveuses  dans  la  moelle)  (Ma- 
RANO),  602. 

—  protoplasmique  (Fankiiauser),  468. 

Névrogliques  (Images  —  obtenues  par 

l’emploi  de  la  méthode  de  Bielschowsky) 
Perusini),  334. 

Névropathies  et  psychopathies  syphili¬ 
tiques.  Neurasthénie  syphilitique  [Gbn- 
tile),  439. 

Névropathique  (Hérédité  et  constitu¬ 
tion  —  comme  facteurs  importants  dans 
la  détermination  des  maladies  mentales) 
(Jeffrey),  361 . 

Névroses  (Nystagmus  professionnel  et 
— )  (Weckers),  104. 

— ,  psychoses  et  criminalité  (Consiglio), 

—  (Rêves  dans  l’étiologie  des  — )  (Der- 
güm),  437. 

—  en  cure  libre  (La  fin  du  traitement  de 
Weir-Milchell.  Le  traitement  des  — ) 
(Lbvy),  305. 

—  (Méthode  psycho-analytique  pour  le 
traitement  dos  — )  (Jones),  438. 

—  (Révision  du  chapitre  des  — .  Des  psy- 
clionévroses)  (Bernheim),  573. 

—  cardio-aortiques  (Florez-Esïrada),  358. 

—  pro/' esstonnef/es  (Palhogénie  des  —  envi¬ 
sagées  comme  tics.  Guérison  par  psycho¬ 
analyse  suivie  do  la  discipline  psycho- 

1  motrice)  (Williams),  292. 
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N évroaea  Iraumaliques  coiiséoulives  à 
traumatisme  crânien  (Galanïk),  46, 

Névrotomie.  V.  Oplico-ciliaire. 

Névrotoxines  (Anapliylaxie  provoquée 
par  le  tissu  nerveux  des  — )  (Kiioiios- 
CHKO),  377, 

Nitrate  d'aryenl  (Procédé  au  — ,  Eliot  sur 
les  parties  intégrantes  des  neurones)  (Ca- 

JAL),  194. 

Nourrices  (Troubles  de  rintcliigence,  de 
la  .sen.sibilitc  ou  de  la  volonté  cliez  les 
femmes  enceintes,  nouvelles  accouchées 
ou  — )  (Pahis),  632. 

Nourrissons  (Atrophie  musculaire 
nale  progressive  des  — .  Type  Werdnig- 
llollinann)  (Baïten).  223. 

.  Noyau  des  cellules  pyramidales  (Cajal), 


gique  avec  lésion  du  — )  (O’o.nos), 

- (Lésions  du  —  dans  leurs  rapports 

avec  l’aphasie  et  l’anarthrie)  (Costantini), 
614. 

Noyaux  d'orUjine  des  nerfs  oculo-moteur 
et  trochléaire  (Bio.ndi).  197. 

Nucléinate  de  iuudr  et  traitement  de  la 
paralysie  générale  (Do.natu),  125. 

- (Association  médicamenteuse  du  — 

et  de  l’arsenic  contre  l’asthénie  phy¬ 
sique  et  psychique)  (Courbon  el  Lassa- 
D1.IÈRE),  303. 

Nutrition  (Hypophyse  dans  la  — )  (Du- 


Nymphomanie  grave  chez  une  fillette 
(Delmas),  431. 

Nystagmographie  (Coppbz),  379. 
Nystagmus  des  mineurs  (Dransart), 

■ - (Elworïhy),  104. 

—  professionnel  et  névrose  (Weekers), 


—  veslibulaire  calorique  (Lermovez  etlUu- 
TANT).  671. 

Nystagmus-myoclonie  (Lenoble  et 
Aubineau),  619. 


O 

Obsessions  (Convulsions  psychogéniques 
simulant  l’épilopsie.  Hallucinations  et  — . 
Traitement  par  la  suggestion)  (Erink), 

—  et  volonté  (Hartenberc),  298. 

Obstétricale.  V,  Brachiale.  (Paralysie). 

Oculaire  (Tumeur  d’origine  méningée 

ayant  déterminé  uniquement  des  symp¬ 
tômes  — )  (ÜUPOURHENTBL  et  VlLLEÏTE), 
100.  ^ 

Oculaires  (Polysinusite  double  avec  com¬ 
plications  — ,  ôrhilairos,  ondo-crauiennes 
et  pharyngée)  (Riiidbw  et  .Iauuue  r),  31 . 

—  (Symptômes  —  dans  le  diagnostic  des 
maladies  nerveuses  organiques  et  fonc¬ 
tionnelles)  (Gordon),  226. 

—  (Manifestations  —  du  goitre  oxophtal- 
miquci  (Fernandez),  343. 

—  (Manifestations  —  dos  aiïections  péri¬ 
phériques  du  trijumeau)  (Bell),  426. 

—  (Mouvements  do  lati'i-alité  des  bulbes 
— ((Marina,  Oblatii  et  Danelo.n),  473. 


Oculo-moteur  (Type  —  de  la  polio 
encéphalite)  (Stephenson),  342. 

Oculo-moteurs  (Noyaux  d’origine  des 
nerfs  —  et  Irochléairè)  (Bio.ndi),  197. 

—  (Etranglement  des  nerfs  —  externes  par 
les  branches  latérales  de  l'artére  ba.si- 
laire  dans  les  cas  de  tumeur  du  cerveau) 
(CiisiiiNii),  3,37. 

Odorat  (Faculté  de  discernement  dans 
les  duuiaines  du  goét  et  do  1’—)  (Stern¬ 
berg),  13. 

Œdème  dystrophique  traumatique  do  la 
main  (Avala),  113. 

—  papillaire  dans  le  criYno  en  pointe 
(Beiir),362. 

Olfaction  (Architectonie  de  l’écorce  de 
riiippocampo  et  son  rapport  avec  1’—) 
(Marineslo  et  Goldstein).  343. 

Onanisme,  trichotillomanie  et  péotillo- 
manie  (Crdchet),  45. 

Onirique  (Délire  —  dans  la  maladie  du 
sommeil)  (Martin),  634. 

—  (Délire  systématisé  secondaire  post—) 
(Dei,.mas  et  Gallais),  656. 

—  (IMiase  du  réveil  du  délire  — )  (Régis), 
691. 

Opération  de  Fœrster.  V.  Racines,  Radi¬ 
cotomie. 

Opératoire  (Psychose  post—)  (Girou), 
236. 

Ophtalmie  métastatique  simulant  un 
gliome  do  la  rétine  (Ciirtil),  210. 

Ophtalmo-céphalée  essentielle  pseudo¬ 
hystérique  (Graniici.émbnt),  103. 

Op'htalmoplégie  (Sarcome  des  reins. 
Méningite  et  poliooncèphalite  aiguës 
avec  —  de  nature  toxique)  (Baudouin),  569. 

—  externe  bilatérale  (Sclérose  en  plaques 
avec  —  et  atrophie  incomplète  des  nerfs 
optiques)  (Lambrior  et  I’usçariu),  84- 
86. 

—  unilatérale  périodique  (Warhington), 

Ophtalmo-réaction  et  cuti-réaction  à 
la  lubcrculino  chez  les  aliénés  (Paravi- 
ciNi),  397. 

OphtalmoBCopiques  (Troubles  visuels 
dans  la  sclérose  on  plaques;  leurs  rela¬ 
tions  avec  les  altérations  du  champ 
visuel  et  les  constatations  — )  (Kling- 
mann),  386. 

Opiomanie  (Polynévrite  alcoolique  dans 
un  cas  d’— )  (Wiioley),  432. 

Oppenheim.  V.  Réflexes. 

Opsonique  (Index  —  du  sang  dos  alié¬ 
nés)  (Babington),  397. 

Optico-ciliaire  (Névrotomie  —  ou  isole¬ 
ment  do  l’mil)  (Dianoux),  620. 

Optique  (Nerf).  Fibrome  kystique  de  la 
gaine  (CoMNiNos),  211, 

—  —  Verrucosités  hyalines  (Chevalle- 
reau),  211. 

- dans  le  crâne  on  pointe.  Pathogénie 

de  l’œdéme  papillaire  (Beiir),  562. 

Optiques  (Athofiiies)  Méningite  dans  la 
pathogénio  dos  névrites  et  atrophies 
optiques  (Léri),  33. 

- (Scléro.se  en  plaques  avec  ophtalmu- 

plégie  externe  bilatérale  et  atrophie 
incomplète  des  nerfs  — )  (Lamurior  et 
PusQAiiiu),  84-86. 
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Optiques 


(AïnopiiiEs)  secondaires  aux 
du  cervelet  (Williamson), 


—  (Néviiitiss)  Ponction  lombaire  (Page), 

ail. 

- (Tétanie  gastrique  avec  —  bilatérale) 

(Calcatehua),  351. 

- (-et  6Ü6)  (Tha.n'ïas),  563. 

- (Jeanselme  et  Couïela),  563. 

- (Décompression.  Hernie  du  cerveau. 

Amélioralion  marquée  de  la  névrite) 
(Llovii  et  Spellissv),  674. 

Orbitaire  (Myélome  —  et  crânien)  (Mo- 
IIAX),  211. 

Organiques  (Maladies  nerveuses  —  et 
maladies  nerveuses  fonctionnelles)  (Jo¬ 
nes),  46. 

—  (Diagnostic  différentiel  de  l'hystérie  et 
des  maladies  nerveuses  — )  (Byoiiowski), 


—  (Paralysies  motrices  —  et  fonctionnelles) 
(Na.sci.miiene),  226. 

—  (Symptémes  oculaires  dans  le  diagnos¬ 
tic  des  maladies  nerveuses  —  et  fonc¬ 
tionnelles)  (üoiuion);  226. 

Orteil  (Extension  continue  du  gros  — , 
signe  de  réaction  pyramidale)  (SioAiin), 
405-407. 

V.  Extension  continue. 

Orteils  (Anomalies  des  — .  Stigmates  de 
la  dégénérescence)  (Sbletski),  687. 

Ostéite  déformante  (Higba  et  Ellis), 
224. 

- (CoRNEn),  683. 

- (Vooel),  683. 

Ostéo-arthrite.  V.  Vertébrale. 

Ostéo-arthropathie  à  type  tabétique 
chez  une  malade  non  tabétique  (Mau- 
claire  et  Bauhe),  736. 

Ostéo-articulaires  (Sémiologie  des  sec¬ 
tions  totales  des  nerfs  mixtes  périphé¬ 
riques.  Troubles  des  sensibilités;  réac¬ 
tions  vaso-motrices  et  sudorales,  altéra¬ 
tions  trophiques  —  et  cutanées)  (Claude 
et  Chauvet),  190. 

Oatéo-atrophie  tropho-neuiotique  (Su- 
DECK  et  Billsïrom),  224. 

Ostéomalacie  dans  ses  rapports  avec 
les  altérations  dos  glandes  endocrines 
(Marinesco,  Pahhon  Pt  Minea),  682. 

—  sentie  (Dauplais),  683. 

Otique  (Abcès  cérébral  frontal  d’origine 
-7-,  abcès  extra-diiraf  cérébelleux  à  dis¬ 
tance)  (Miginiac),  203. 

Oto-ménin^te  purulente  aigue  opérée 
et  guérie  (JACouBset  Goulet),  497. 

Otopnthies  (Itapports  unissant  la  para¬ 
lysie  faciale  et  les  — )(ltoQrES),  222. 

Oublié  (Résistance  de  P—  dans  la  mé¬ 
moire  tactile  et  musculaire)  (Arra- 
MowsKi),  395. 

—  (Résistance  de  P—  et  les  sentiments 
genériiiuBs)  (Arramowski).  506. 

Oxalurie  (Troubles  nerveux  et  — )  (Lœ- 
per).  325. 

Oxycarbonée  (Réaction  méningée  au 
cours  de  l’intoxication  — )  (Gaultier  et 
Paillard),  38. 

Oxycéphalie.  Nerfs  optiques  dans  le 
crâne  en  pointe.  Pathogénie  do  l’mdèine 
papillaire  (Behr),  562. 


Pachyméningite  cervicale  hypertrophi¬ 
que  (Sarcomatose  de  la  dure-mère  cervi¬ 
cale  faisant  penser  4  la  — )  (Dercum),  497. 

—  hémorragique,  dix  cas  (Marie,  Roussy  et 
Laroche),  «2. 

ossifiante  (Parésie  des  membres  posté¬ 
rieurs  chez  un  chien  atteint  do  myélo- 
malacie  et  de  — )  Marchand  et  Petit),  34. 

Paget  (Ostéite  déformante)  (Higbeb  et 
Ellis),  224. 

—  (Corner),  683. 

—  (Vogel),  683. 

Palais  (Rides  et  saillies  du  —  dans  leurs 
rapports  avec  l’anthropologie  criminelle 
et  ta  psychiatrie)  (Goria),  121. 

Paludéenne  (Polynévrite  —,  troubles 
psychiques)  (Hesnard),  128. 

Palustre  (Chorée  et  infection  —  (Fusco). 
230.  _  ' 

Panaris  analgésique»  et  mutilants  de  tous 
les  doigts  chez  une  enfant  (André- 
Thomas  et  Larbé),  109. 

Pancréas  (Ramollissements  disséminés 
dans  la  moelle  dans  un  cas  de  cancer  du 
— )  (Paul),  565. 

Pantopon  dans  la  thérapeutique  mentale 
(Salin  et  Azémar),  585. 

—,  elfets  (Rémond  et  Voivenel),  585. 

Papille  (Varicosités  de  la  — .  Double 
anastomose  veineuse  et  artérielle  (Lan- 
DOLT),  .32. 

Paralysie  agitante.  V.  Parkinson. 

—  alterne  (Fonseca),  207. 

—  —,  variétés  (Raymond^  30. 

—  des  membres  inférieurs  (Début  soudain 
de  la  —  dans  le  mal  de  Polt  sans  défor¬ 
mations  do  la  colonne  vertébrale)  (Cad- 
walader),  346. 

—  faciale  dans  l’enfance  (Estèves  et  Ga- 
reiso),  41. 

- (Rapports  unissant  la  —  et  les  oto- 

pathios)  (Rouues),  222. 

- (Concomiltanco  du  svndrome  dcMé- 

nière  et  de  la  -)  (BimcE  et  Frase-A 
349. 


—  —  périphérique  au  cours  d’une  ,c.,- 
cémic  lymphoïde  (Laroche  et  Ghatelini, 

642. 

- d’origine  nucléaire  (Talpain),  560, 

- ,  signe  do  Bell  (Bonnier),  665-667. 

- (Monoplégie  brachiale  et  —  gauche. 

Déviation  conjuguée  des  yeux  vers  la 
droite)  (Lbnohle  et  Auihneau),  714. 

—  familiale  périodique,  un  cas  i8olé(MAiL- 

house),  428.  ^ 

—  infantile  (Miliiit),  215. 

- (Harris),  215. 

- (Touïyrohkine),  389. 


- (Inversion  du  réflexe  du  radius  ;  frac¬ 
tures  spontanées  et  signe  do  Babinski 
dans  un  cas  de  —  avec  reprise  tardive) 
(bouuuEs  et  Chauvet),  144. 

- et  maladie  delloine-Médin  (Mirallié) 


- (Muscles  artificiels  dans  le  traitement 

de  la  — )  (Meisenbai-.ii),  216. 


machine  pour  le  traitement 
par  les  exercices)  (Strunsky), 
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Paralysie  infaiüile  (Epidi'mie  de  —,  con¬ 
tage,  rapporte  avec  la  méningite  cérébro- 
spinale)  (llENÉCHAU  et  GROSdKOHflK),  43t, 

—  —  (Epidémie  de  —  en  Massacliusetts 
en  1910)  (Lovett  et  Sheppaiui),  431. 

- ,  déclaration  obligatoire  (Roux,  Chan- 

TEMES3E,  Chauppahii,  Roüeb  et  Nbtïeh), 
487. 

- ,  traitement  par  le.s  groH'os  musculo- 

tondineusea  (Mengiêrb),  564. 

- ,  propliylaxie  des  épidémies  (Starr), 

564. 

- on  Massachusetts  (Lovett),  681. 

- (Jones),  681. 

- ,  trailement(BBAi)FORD,  Lovett,  Thorn- 

üiKE,  Souter  et  Osoooü),  682. 

- ,  diagnostic  au  stade  prodromique  et 

à  la  période  précoce  du  début  (Lucas), 
682. 

—  iteliémique.  V.  Viilkmantt. 

—  isolée  du  nerf  hypoglosse  gauclio  (Te- 
BESCIIKOVIÏSCII),  389. 

—  motrice  organique  et  fonctionnelle  (Nas- 
cimuene),  226. 

—  oculaire  d’origine  périphérique  (Giu¬ 
seppe),  426. 

- de  l'oculo-molour  commun  après  l’in¬ 
jection  du  6Ü6  (Trantas),  363. 

- traumatique  du  inoteuroculaire  com¬ 
mun  (Terrien),  620. 

—  —  totale  do  l'oculo-motenr  commun 
gaucho  [lar  infiltration  hémorragique 
du  nerf  dans  un  cas  do  méningite  tuber¬ 
culeuse  (Romanei.li),  626. 

- de  la  11  h'  paire  chez,  un  paralytique 

général  (Vioouroüx  et  FotiR.MAUii).  693. 

—  —  nucléaire  bilatérale  de  la  V»  paire 
(KaîNiB),  705. 

—  onjaniqne  (Nouveaux  signes  do  —  du 
membre  inférieur)  (Cacciapuoti),  419. 

— .  —  (Mxtension  dess  orteils  provoquée  par 
la  recherche  du  signe  de  Kernig  dans 
les  —  avec  contracture)  (Lobre),  708. 

—  périodique  (Gatti),  628. 

—  spasmodique  (Résection  dos  racines 
postérieures  dans  le  but  de  supprimer  la 
douleur,  d’améliorer  l’aihétose  et  la  “) 
(Arue),  108. 

V.  nacinet. 

—  V.  Accommodation,  Brachiale,  Crâniens 
(Nerfs),  Diphtérie.  (Iraud  dentelé.  Isché¬ 
mique.  Larqngée,  Plexus  brachial.  Pseudo- 
bulbaire,  Récurrentielle,  Vaso-motrice. 

—  générale  (Jei.ippe),  51. 

- .  Happorls  avec  le  tabes  (Gb.nïile), 

- Sérodiagnostic - (Jones),  52 

- ,  patholoj^ie  (Jones),  52. 

- consécutive  aux  traumatismes  do  la 

tête  (Faisco),  52. 

—  — .  Criminalité  (Roiibinovitch),  63. 

- traitée  par  l’hocline  et  l’hectargyre 

(Marie  et  Bourii.het),  34. 

- ,  suite  de  syphilis  (I'oiok),  122. 

- - Accidents'  syphilitiques  (Cesrron), 

122, 

- ,  cas  pou  communs  (Kast),  122, 

- et  li’enddtmient  parkinsonien  (Mi- 

nAii,i,iE).  12.1. 

- (Mici'oorganisme liens  le  sanget  dans 

lo  liiiuido  cephato-rachidien  dans  les 


maladies  mentales  —  et  folie  délirante 
(Muirheai)),  124. 

Paralysie  générale.  Etudes  bactériolo¬ 
giques  (Rosenrerber  et  Stern),  124. 

- au  Brésil  (Morbira  et  I'enapiel),  124. 

- .  Kpendyme  (Baird),  124. 

- ,  Iraitemunt  (Wiemams),  125 

- ,  traitement  par  le  nucléinatedo  soude 

(Donath),  125, 

- (Sérodiagnostic  de  Wassermann  (Bac- 

cblli),  126. 

—  —  ('Transformation  évolutive  dans  la 
—  et  les  idées  de  suicide  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux  (Madii.i.e  et  I“brhbns), 
296. 

- .  Syphilis  dans  Tétiologie  (Moore), 

360. 

- - ,  des  difficul  tés  du  diagnostic  (Sc  II  winn), 

398. 

- (Signe  do  Kornig;  sa  présence  et  sa 

signillcation  dans  la  —  et  dans  la  fibrose 
artério-capillaire)  (Stern),  399. 

- (Spasme  continu  du  diaphragme  du 

côté  gauche  dans  le  dernier  stade  de  la 
— )  (German).  399. 

- .  Modifications  do  la  sensibilité  (Boc- 

TBNKO),  399. 

- - .  Radiothérapie  (Marinesco),  399. 

—  —  (Rseudo  —  et  abstinence  morphi¬ 
nique)  (Rosenstei.n),  409. 

—  —  (Mémoire  ctiez  les  malades  atteints 
do  psychose  de  KorsakoH,  de  —  et  d'épi- 
lepsio)  (Tsciiertkopp),  400. 

—  —  erreurs  de  diagnostic  (Souïharii), 

445. 

- .  Recherches  bactériologiques  (Linii), 

446. 

- (Réaction  do  Wassermann  dans  lo 

sang  et  dans  lo  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  la  —  et  autres  formes  d’alié¬ 
nation  mentale)  (Muiriibaii),  447. 

—  — .  Foyers  infectieux  (Robertson),  447. 

- -  simulant  une  démence  par  lésions 

circonscrilOR  (Laibnel-Lavastine),  452, 

—  —  reconnue  à  l’examen  histologique 
(Martini),  581. 

—  —  (P.seiido  —  cérébro-scléreuse)  (Ro¬ 
bert),  581. 

- et  prédisposition  (Fillassier),  581. 

—  —  et  lahos  conjugal  (Trénbi.),  582. 

- ,  diagnostic  (Lacrippe),  582. 

- (Rareté  du  tabes  et  do  la  —  chez  les 

nègres.  Tabes  chez  une  négresse  pur 
sang)  (Hummel),  622. 

- .  Etats  de  mal  (Olivier  et  Boidarii), 

696, 

- au  cours  do  Tépilepsle  (I'actet),  696, 

- (Fréi|uonco  do  la  —  chez  les  em¬ 
ployés  dos  compagnies  de  Iransport) 
(Knapp,  Dana,  Patrick  et  Frv).6Ii7. 

- (Corps  colloïdes  dans  le  système  ner¬ 
veux  central,  A  la  suite  d’iin  trauma¬ 
tisme  grave  dans  un  cas  de— )  (Yawber), 

698. 

- .  Rémission  incomplète  (Libbrt  et 

IIamel),  698. 

- .  Rémissions  (Trénel),  699. 

—  —  (.Salvarsan  dans  la  — )  (Harii.l), 

699. 

- (Marie),  699, 

- .  Amnésie  (Bunon),  7Ü0. 
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Paralysie  générale  (Saturnisiiio  à  forme 
do  — )  (Delmas  cl  Baiiiié),  720. 

- à  forme  somatiijiie  (Delmat  elRoi.ET), 


- à  longue  évolution  (Cerveau  d’une  ma¬ 
lade  atteinte  de — )  (ViGounoux  etLisnoy), 
698,  ^ 


- cérébro-scléreuse  (Rodeht),  KSI. 

- conjugale  (Leuüy).  583. 

- et  tabo-paralysie  conjugal.'  dans 

le  Nord  (Hannahii  etGAYBT).  383. 

—  —  dégénérative  de  Klippcl  (Ractei  cl 
Vinouiioux),  697. 


- juvénile  (Troubles  de  développement 

du  cerveau  dans  la  — )  (Trapet),  121, 
- (Ramaiiieb  et  MAïuniANn),  liO. 


- (ArSIMOLES  et  ilALUlSR.ITADT),  583. 


- pré-juvénile  (I’ianetya), ,123. 

- pnsl-lruumatiqne  (IfRisco),  52. 

—  -  (\Vom.wi,,>,),  122. 

—  (Calvi),  447. 

-  —  sénile  et  conjiignle  (Trénei,),  (>9o. 

- tabétigiie  (Dourokotow),  399. 

—  —  tuberculeuse  (Iv/nwios),  122. 

- (l'ACTET  et  VlGOUROCX),  697. 

Paralytique  (Abstinence  morpbiniqno  et 

syndrome  — )  (Rosenstein),  4üü. 

—  général  (Rariilysie  de  la  III"  paire  chez 
un  — )  (ViGouHoux  et  Fouum.aiii)),  69o. 

- (Suicide  d’un  —  conscient  de  sa  situa¬ 
tion)  (  ViGounoiix),  695. 

Paralytiques  généraux  (Actes  délic¬ 
tueux  commis  par  les  —  antérieurement 
H  l’apparition  de  syinptAines  avérés  de 
la  maladie)  (Ballet),  .52. 

- (Taille  et  ty[)e  morphologique  chez 

les  — )  (ChailloÜ),  123 

—  —  (Kcbanges  urinaiics  chez  les  — ) 
(Cabre  et  Gali.ais).  124,  696. 

- mise  en  liberté  (Trb.nel),  699. 

- .  Neurolibrillos  du  cervelet  chez  les 

— )  (LA'IG.NEL-LaVASTINE  it  l’iTULBSCU), 

580. 

Parantyoclonus  multiplex  d’origine  sy- 
pbilili(|ue  (Simoneli.i),  437. 

Paranoïa,  observations  cliniques  et  cri- 
tiriues,  diagnostic  (Rossi),  363. 

—  aigue  (Trenel),  520. 

Paranoïdes  (Démence  précoce  avec  alcoo¬ 
lisme  chronique.  Etude  sur  la  démence 
elles  psychoses  —  chroniques) (Græter), 

Paraplé^e  cervicale  d’origine  traiiraa- 
tique,  lîcrasemenl  de  la  moelle.  Limita¬ 
tion  radicuiaire  en  haut  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs.  Abolition  des  ré¬ 
flexes  tendineux.  Conservation  des  ré¬ 
flexes  cutanés.  Troubles  vaso-moteurs  et 
sudoraux  (Dejerine  et  Lévy-Valknsi), 
141. 


—  spasmodique  en  flexion 
Gei.ha),  173. 


(Étienne  et 


—  —  —  (A  propos  de  l’article  do  M.  Ba¬ 
binski»  —  organique  avec  contracture  on 
flexion  et  contractions  involontaires  ») 


(Noïca),  173, 


Paraplégies  spasmodiques  (  Etude  dy- 
namometrique  de  cpiolques  groupes  mus¬ 
culaires  dans  les  — )  (BAiiauinN  et  Fran¬ 
çais),  649. 


Parasyphilis  (Traitement  de  la  —  du 
système  nerveux,  l'aralysic  générale  et 
tabes)  (Williams),  123. 

Parasyphilitiques  (Liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  des  sypliilitiques  et  des  — .  Cyto- 
diagnostic,  aihumo-diagnostic,  précipito- 
diagnostic,  réaction  Imtyrique  de  No- 
guschi  et  Moore)  (Beaussart),  38. 

Parathyroïdectomie  et  sel  do  cliaux 
(Artus  et  Mlle  Scharermann),  328. 

Parathyroïdes  dans  un  cas  de  tétanie 
infantile  (Orpenhelmer),  350. 

Parathyroïdinednllucncedes  sécrétions 
internes  sur  le  pouvoir  coagulant  du 
sang,  ll.vpopliysine  et  — )  (Garüiclo),  93. 

Paratyphiques  (Méningite  à  bacilles  — 
et  tétanie  chez  un  enfant  (Boonackrr  et 
Gorter),  497. 

Paresse  pathologique  {IIav.ui),  299. 

Paresthésies  dans  la  genèse  du  délire  do 
la  persécution  physique  clicz  les  déments 
précoces  (Cascei.i.a),  321. 

Pariétal  (Sarcome  sous-cortical  du  lobe 
—  droit)  (LopÈs),  99. 

—  (Syndrome  — )  (Bianchi),  424. 

—  inférieur  (Aphasie  amnésique  avec  ra¬ 

mollissement  du  lobe  —  gauche)  (Sep- 
pii.i.i),  423.  “  ’  ^ 

Parkinson.  Notes  cliniques  (Tilney),  47. 

—  (Syndrome  fréquemment  observé  dans 
la  paralysie  agitante)  (Tilney),  47, 

—  (Hémiplégie sensorlo-sensiblo  avec  trem¬ 
blement  semblable  à  celui  de  la  para¬ 
lysie  agitante)  (Donath),  207.' 

—  (Maladie  de  —  et  artériosclérose  céré- 
hrale  (Coiies).  485. 

Parkinsonien.  V.  Tremblement. 

Parole  (Conseils  pour  la  correction  des 
troubles  fonctionnels  de  la  — )  (Meige), 

—  (Chorée  molle  avec  troubles  visuels  et 
de  la  — )  (Sterling),  38  t. 

Parotidien  (Point  douloureux  —  dans 
les  hémorragies  cérébrales  graves)  (Ca- 
vazza),  551. 

Paupière  supérieure  (Rétraction  spasmo¬ 
dique  iiiiilalérale  de  la  -  datant  do  l’en- 
fanco  (Moiux).  31. 

Paupières  (Méclio  re  à  clignements  (Jaw- 
Winkin  plienomen)  ou  mouvements  invo¬ 
lontaires  d'élévation  des  —  associés  aux 
mouvements  de  la  mâchoire)  Gaoltier 
et  Bucqubt),  109. 

—  (Analgt'sie  régionale  dans  la  chirurgie 
(les  —  et  de  l’appareil  lacrymal)  (Ciib- 
VRIBR  et  Cantoxnbt),  212. 

Peau  (Grandeur  des  iiioiivemenls  à  peine 
perceptibles  par  la  — )  (Baslbr).  15, 

Pectoraux  (Absence  congénitale  des 
niusclcs  — )  (Fipzwii.liams),  223. 

Pédoncule  cérébral  (Tumeur  du— )(Sanz), 

Pellagre,  maiiifeslations cutanées  (Merk), 

Pellagreux  (Association  des  idées  chez 
les  aliénés  — )  (Moiii  uiiiio),  442. 

—  (Epilepsie  chez  un  -)  (I'aravicini).  228. 

Peotillomanie,  tncbolilloinaiiie  ol  ona¬ 
nisme  (CiiiiciiET),  45. 

Perception  (Dépersonnalisalion  et  —  ex- 
tcriiiure)  (Diiuas  et  Moiitier),  441. 
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Périodique  (Psychose)  et  circulaire, 
folie  iminiaquo-dèprcssivo,  issue  (üaiic- 
ZVNSKl),  129. 

—  - lenuinaisons  et  lésions  anatomiques 

(Tauiibhï),  12j. 

—  — .  AsUiénio  posl  clouloiirouse  cl  les 
dyslliénies  péi'iodiques  ('I'astevin),  507. 

—  — .  Manie  simple  cl  psyclioses  (Uoukh), 

Périoste  (Nerfs  du  —  et  leurs  torininai- 
sons)  (CmiuLLi),  15. 

Péripachyméningite  spinale  purulente 
aigue  (KorcziN-sKi),  107. 

Péronier  (Atropliio  musculaire  du  type 
(Cliarcot-Murie-'l'ooth)  chez  le  père  et  le 
fils)  (Giithiue),  350 

Persécution  (Un  cas  d’internement  d’of¬ 
fice  motivé  par  un  délire  apparent  do  — 
et  de  grandeur  (Bai.i.et),  451. 

—  (Délire  de  —  à  base  cénesthésiopatinque) 
(Tissot),  519. 

—  (l’arostliésie  dans  la  genèse  du  délire  de 
la  —  physique  chez  les  déments  précoces) 
(Cascei.la),  521. 

Pharyngé  (Rameau  —  du  ganglion  sous- 
rnaxillaire  (h-  l’homme  (Cutoiuî),  470. 

Pharyngo- laryngée  (Syndrome  de 
Schmidt  (Hémiplégie —  du  trapèze  et  du 
sterno  clôido-mastoïdien)  consécutif  à  un 
traumalisme  (I’iolti),  433. 

Phénomène  de  la  jambe  dans  la  tétanie 

(SCHLISSINGBII),  351. 

Phobies  (Ktiologie  dos  -  et  la  psycho¬ 
thérapie)  (Fisctzman),  392. 

Phosphate  de  créosote  (Polynévrite  par 
usage  du  — )  (Sanz),  389. 

Phosphore  de  zinc  (Herpès  zostor,  polio¬ 
myélite  aiguë  et  — )  (Waugh),  431. 

Phy  si  O- galvaniques  (Variations  — 
comme  ph.  nomène  d’expression  des  émo¬ 
tions)  (l’iÉHON),  694. 

Physiologie  comparée.  Changements  ré- 
lloxes  de  la  coloration  cutanée  chez  les 
l)leuroiiectides  (Hymbehk),  ,325. 

Physiologique  (Théorie  —  Je  l’émotion) 
(I.AricuiiE),  506. 

Pigment  de  l'i'is  (Présence  dans  le  tissu 
conjonctif  do  l’iris  do  cellules  spéciales  A 
pigment  Inllucnce  des  rayons  ultra-vio- 
Icls  sur  le  diiveloppemcnt  du  — )  (Ho- 
hand).  It8-ll>9. 

Piltz-Westphal  (Remaniuos  sur  les  phé¬ 
nomènes  do  —  et  le  signe  do  Ch.  Uoll) 
(Cami'os),  640-543. 

Pinéalelllypophyso  cérébrale,  hypophyse 
nliiii'Migéé  et  la  glande  —  on  patho¬ 
logie)  (l’on  i),  9  . 

Pithiatisme  (Suggestibilité,  —  et  liys- 
térie)  (Couiuion).  288, 

Pituitaire.  V.  Hi/pophyse. 

Plaques  séniles  (Constalations  histopa- 
tholügi(|uc8  de  la  sénilité.  Les  —  de  Red- 
lieh-h’ischer.  l’altération  des  nouroli- 
hrilles  décrite  jiar  Alzheimer)  (Perusini), 

Plasmacellules  (Pseudo-plasrnacellnles 
dans  ipioh|nes  leucocytoses  et  dans  les 
cncéplialites  expérimentales  avec  obser¬ 
vations  sur  la  morphologio  des  — )  (Pa- 
l'AmA),  472. 

Pleurésie  tuberculeuse  (Zona  (jectoral 
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I  pendant  la  convalescence  d’une  — ) 
(ScuaEiuEh),  500. 

I  Pleuronectides  (Physiologie  comparée. 
Changements  réllexes  de  la  coloration 
cutanée  chez  les  — )  (Hvmiieiik),  325. 

Plexus  brachial  (Paralysie du  —  par  trau¬ 
matisme)  (Gaztemi),  109. 

—  cardiaque  (Syndrome  de  Stokes-Adams 
sans  lésion  du  faisceau  de  His  cl  sans 
biocago  complet,  dans  un  cas  do  péri- 
aortite  avec  médiastinite  fibreuse  dans 
la  région  du  — )  (Moi.i.aiiü,  Dumas  et  Rb- 

—  choroïdes  (Fonction  des  —  des  ventri¬ 
cules  du  cerveau,  ses  rap|)orts  avec  la 
fonction  de  l’hypophyse)  (Krambr),  16. 

- d’ujie  malade  morte  de  méningite  sé¬ 
reuse  (Rzentkobski),  106. 

- ,  recherches  histologiques  (Pei.i.izzi), 

322, 

- (Action  du  suc  des  —  et  du  liquide 

céplialo-rachidicn  sur  le  cœur  isolé) 
(Pellizzi),  472. 

—  péri-celtulaires  dans  quelques  processus 
pathologiiiues  du  tissu  nerveux  (Resta), 
196. 

Plomb  (Altôralions  de  l’appareil  réticu¬ 
laire  interne  des  cellules  nerveuses  des 
ganglions  spinaux  à  la  suite  do  l’empoi¬ 
sonnement  par  le  —  et  la  strychnine) 
(Battistessa),  605. 

Plongeurs  (Maladie  des  — )  (Billstuom), 
347. 

Pneumococcique.  V,  Méninqite. 

Pneumonie  aUjue  (Analgésie  spinale  et 
extrait  hypophysaire  pour  une  délivrance 
au  forceps  pendant  une  — )  (Whiïe),  237. 

Poignet  (Maladie  de  Madolung,  subluxa¬ 
tion  spontanée  du  — )  (Quaiiiiome),  687. 

Polioencéphalite  (Sarcome  des  reins. 
Méningiteet— aiguës  avec  ophtalmoplégio 
do  nature  toxiipio)  (Baudouin),  569. 

—  Type  oculo-moteur  (Sïephenson),  342. 

—  aitjuê  hémorragique  supérieure  (Costan- 
TiNi),  339. 

Polioencéphalomyélite  épidémique, 
formes  méningées  (Jeli.ippe),  678. 

Poliomyélite  (Maladie  do  Landry  avec 
réaction  méningée  chez  un  enfant  de 
4  ans  au  cours  d’une  épidémie  de  — ) 
(ScHllEIltEll),  37, 

—  au  point  de  vue  électri([ue  (Demieum  et 
Lauueriuêiie),  214. 

—  peut-ollO|  se  produire  pondant  la  vie 
intra-utérine?  (Batten),  344. 

— ,  déclaration  obligatoire  (Roux,  Chante- 
MESSE,  ClIAUPPAlID,  RoGEll  Ot  NeTTEH,  487. 

—  Contamination  de  la  mouche  avec  le 
virus  (Fi.exnbu  otCtAiiK),  «77. 

—  épidémiologie  (Batten),  679, 

—  (Boi.duan,  Aueu  et  TEiiHiiiEaY),  680. 

—  (Formes  céréliraios  de  la  — ,  diagnostic 
avec  les  méningites)  (Koplik),  678. 

—,  reviviscences  (Rauzieu),  679. 

—  abortive  (SteinÉ  678. 

— .  Cas  aboi  tifs  de  — .  Démonstration  dos 
corps  s|(éci(iqu('8  immuns  dans  le  sérum 
(Anderson  ot  Frost).  214. 

—  antérieure  «l'ÿné  (.Steinbardt),  216. 

- —  (Mayer),  216. 

- ('Williams),  216. 
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Poliomyélite  antérieure  aigue  (Li-zzatti), 
679. 

- (GiiisiiN),  682. 

- avoo  parücipation  du  faisceau  pyra¬ 
midal  (Raymonii  el  Güccione),  36. 

- (Trois  ca.s  l'auiiliaux  de  —  à  marche 

suhaiguë)  (Claiiac  el  IIuuyeh),  160. 

—  —  —  (Inoculations  de  la  sécrétion  na¬ 
sale  de  uialadea  atteints  de  — )  (Strauss), 


214. 

—  —  —  (Paralysie  consécutif 
(Berhv),  216. 

- rapidement  fatale  che 

- - ).  344. 


un  adulte 


- à  début  inéningitique  (CounTELLu- 

MONï),  344. 

—  —  —,  ttansmission  de  la  maladie  au 
singe  par  inoculation  des  sécrétions  buc¬ 
cale,  nasale  et  pharyngienne  (Hosenau, 
SaiirpAun  et  A.mos.s),  430. 

—  —  —  (Herpès  zoster,  —  et  phosphore 
do  zinc)  (WAUGii),  *31. 

—  —  —  ou  maladie  de  Heine-Médin 
(Wiiskiiam),  483. 

—  - incubation  (CuaniB  et  Uramvvei.l), 

S64. 

—  —  — ,  formes  cliniques  (Schiusibeu), 
078. 

- forme  atypique  (Climenko),  679. 

—  —  —  et  lymphocytose  (Acciuotté), 

710. 

—  —  chronique  d'origine  vraisemblable¬ 
ment  syphihti(iue  (Meuka),  429. 

- ep(dcmi(/Me  (Trêves),  344. 

- (Netter),  486. 

- (Tinel-Girv),  674. 

- (Sciireiuer),  676. 

—  —  et  lynq)hocytose  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (Hschrach),  36. 

—  — .  Diagnostic  ell'octuô  dans  la  période 
pré-paralytiiiue  au  moyen  de  la  ponction 
lomtairo  (Fats, seul),  214. 

- ,  lésions  (Tinei,  M.  et  Mme),  664. 

- rapports  avec  le  béribéri  (Huppmann), 

677. 

- ,  symptomatologie  (Clark,  Hunt,  Jel- 

LiPPE,  Sachs  et  Zabriskiu),  680. 

—  —  (Conditions  procèdent  le  début  et 
symptômes  précoces)  (La  Fetra  "* 
Schwarz),  680. 

- pathologie  et  anatomie  pathologique 

(Plexner  et  Strauss),  681. 

- ,  traitement  (La  Fetra,  Aher,  Taylor 

et  Sachs,  681. 

—  —,  prophylaxie  (Frosï,  llii.i.  et  DtxoN, 
682. 

—  postérieure  aiguë  (Zona  paralytique  des 
nerfs  crâniens'  et  la  théorie  de  la  — ' 
(Claude  et  Schaîpper),  108. 

Poliomyélitique  (Syndrome  —  dans  le 
maladies  intoctieu.ses  du  système  nei 
veux  (Claude),  36. 

Polyarthrite  dél'ormanto  chez  un  onl'ant 
(Khukowski),  203. 

V.  Vertébrale. 

Polydactyle  (Chat  — )  (Régnault  et  LÉ- 
riNA*),  435 

Polydactylie  chez  un  Algérien  (Hrun- 

—,  valeur  morphologique  (Costantini), 
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Polynévrite  chez  un  indigène  (Broc), 
109. 

—  par  usage  du  phosphate  de  créosote 
(Sanz),  389. 

— ,  accidents  cardiaques  du  surmenage 
(Richon),  .570. 

—  alcoolique  dans  un  cas  d’opiomanie 
(Whüley),  432. 

—  diphtériqtie,  combinaison  avec  le  tabes 
(VIAKIUREPP),  388. 

—  gravidique  unie  à  des  symptômes  d’hy- 
pothyro-parathyroïdisme  (Perrero),  5ü‘o. 

—  paludéenne  et  troubles  psycbiques  (Hes- 
NARi)),  128. 

Polynévrites  (Méningo-myélite  au  cours 
des  -)  (Raymond),  34. 

—  (Myélite  et  —  au  cours  des  vomissements 
toxiques  d’origine  gravidique  (.Iob),  500. 

Polysinusite  double  avec  complications 

oculaires,  orbitaires,  endo-cranienne  et 
jiharyngée  (Riiidew  et  Jauquut),  31. 

Polyurie  (Infantilisme  avec  —  et  ati'ec- 
tion  rénah!  chronii|ue  (Fleotcher),  3.54, 

—  sgphilüiqne  (Cardarelli),  476. 

Ponction  lombaire.  Hémorragie  méningée 

traitée  par  — )  (Lakond),  40.' 

- dans  les  névrites  optiques  (Faue), 

211. 

- (Poliomyélite  antérieure  épidémique. 

Diagnostic  efl'cctué  dans  la  période  pré¬ 
paralytique  au  moyen  de  la  — )  (Fris- 
sell),  214. 

- (Mort  subite  consécutive  à  la  —  pra¬ 
tiquée  dans  un  but  diagnostique  (Colik), 
219. 

- dans  l’hémorragie  cérébrale  (Rossi), 

339. 

Ponto-cérébelleux  (Tumeurs  de  la  base 
du  crâne  siinnlanluno  tumeur  de  l’angle 
— )  (Koelichen),  101. 

—  (Intervention  dans  les  tumeurs  de 
l’angle  — )  (Kramer),  100,  384. 

—  (Processus  bilatéral  dans  l’angle  — ) 
(Prismanb^385. 

—  {Tumoui*^e  l’angle  —  sans  symptômes 
cérébelleux)  (Foix  cl  Kindberg),  638. 

Porgea  (Réaction  de  —  chez  les  idiots  et 
les  aliénés)  (Olivier  et  Pellbt),  50. 

Porlomanlaque  (Kxcitation  motrice  4 
forme  —  chez  un  circulaire)  (Nadal),  519. 

Post-opératoire  (Psychose  — )  (Giron), 
236. 

Post-traumatique  (Psychose  trauma¬ 
tique  et  état  psychopathique  — )  (Glueck), 
236. 

Pott  (Albumine  racliidionne  dans  le  mal 
de)  (SicAHii  et  Foix),  164. 

—  (Début  soudain  do  la  paralysie  dans  le 
mal  do  —  sans  déformations  lie  la  colonne 
vertébrale  (Cadwalader),  346. 

—  cervical  (Tumeur  du  ventricule  latéral 

ayant  présenté  les  symptômes  du  mal 
do - )  (JuMON  et  Deneï),  99. 

Pouce  supplémentaire  lemplaçanl  le  sésa- 
moïde  externe  (Regnaulïp  687. 

Pouls  cardiaque  (Courdmation  iieurogèno 
du  — )  Ivronecker),  17, 

Pratique  neurologique  (Marie,  Crouzon, 
Delamare,  Desnos,  Guillain,  Huet,  Lan- 
Nois,  Léri,  Moutier,  Püulard,  Roussy), 
90. 
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Précipitation  (Structure  de  —  des  ex- 
triiils  de  substani-e  nerveuse)  (l’rGiiiNi, 
3ÜO. 

Précipito-réaction  dans  la  méningite 
cérébro-spinale  (CoLj.iiiNON  et  I’ii.od),  4'Jn. 

Précocité  semelle,  criminalité,  éijilepsie 
(Mannim),  237. 

Pré-frontale  (Tumeurs  intracrâniennes 
enlevées  avec  succès  (tumeur  cérébel¬ 
leuse,  et  endotliéliome  dure-raéricn  delà 
région  — )  (Nbw.mahk,  KiiGELtn  et  Sger- 
man).  101. 

Presbyophrénie  de  Wernirke  et  les 
psyi  bo-poljnévriles  (Nouet),  379. 

Presbyophrénique  (Amnésie  et  fabula¬ 
tion  litude  du  syndrome  — )  (Devaux  et 
Dogue),  577. 

Pression  (Méthode  pour  déterminer  le 
cliilITe  absolu  de  la  pression  du  liquide 
cé|)balo-racbiilien)  (Cassiuy  et  I’agei,  37. 

—  arlérielle  après  la  tbyroïdeclornie  (.Ihan- 
DEi.iZE  et  I'auisot),  328. 

- dans  les  maladies  mentales  (Clarke), 

120. 

--  sanguine  et  e.vtraits  de  l'hypophyse 
(Miller  et  Liinvis),  94. 

—  intracrânienne  (Kyste  périosté  comme 
ell'et  rare  do  la  —  (Tavlor),  421. 

Prisons  d’Etat  et  asile.s  de  silreté.  Los 
anormaux  constitutionnels  à  la  Bastille 
(SERIEUX  et  Lireut),  301. 

Protéines  (Kstimalion  dos  —  contenues 
dans  le  liquide  eéiibalo-ruchidien)  (Ka- 
rLA.N),  37. 

—  (Lxainen  du  li([uide  céphalo-rachidien 
dans  l'aliénation  mentale  avec  considéra¬ 
tions  sur  la  réaction  dos  — )  (Turner), 


Protozoaires  (Persistance  de  l'infection 
des  conires  nerveux  dans  les  maladies  à 
-)(TaiRoux),  43. 

Protubérance  (Tubercule)  (Marchand  et 
Nouet),  103'. 

—  (tumeurs)  (Rovighi),  29. 

- (Ze.nner),  561. 

- .  Dégénération  secondaire  (Koi.larits), 

103. 


- ,  diagnostic  (Alquier  et  KiAiipian), 

616. 

Protubérantiel  (Syndrome  buibo  — ) 
(Savv  et  Ciiarlet),  617. 

—  (Tumeur  de  l’angle  cérébello  — )  (Wuii- 
celman),  100. 

V.  Ponto-cérébelleux. 

Prurit  tabétigue  (ünor),  490. 
Psammome  do  la  faux  ducerveau  (Mar- 


Pseudo-hulbaire  (Ktude  anatomique 
d'un  cas  de  paralysie  —  chez  un  enfant) 
(Lejonne  et  LiiER.MrrTE),  76. 

—  (Paralysie  —  avec  anarthrie  par  sclé¬ 
rose  corticale  et  crntrale  (Maiiaim),  98. 

—  (Syndrome  —  hémilatéral  par  lésion  sy¬ 
philitique)  (Sala.s  y  Vacas),  98. 

—  (Paiaiysio  —  d'origine  inconnue)  (Ste- 

—  (Forme  infantile  do  paralysie —)  (Tcaou- 


—  (Forme  cérébelleuse  do  paralysie  — ) 
(Garrim  et  Hossi),  382. 

—  (Aphasie  sensorielle  avec  anarthrie  et 


syndrome  —,  intégrité  presque  complète 
des  facultés  intellectuelles)  (Briand  et 
Brissot),  5,53. 

Pseudo-bulbaire  (Syndrome  — .  Tu¬ 
meur  du  corps  calleux)  (Jaoquin  et  Mar¬ 
chand),  655. 

Pseudo-gliome  (Rapports  du  meningo- 
coccus  inlracellularis  avec  le  — )  (Coats 
et  Fordes),  347. 

Pseudo-paralysie  générale  cérébro¬ 
scléreuse  (Robert),  58i. 

Pseudo-plasmacellules  dans  quelques 
leucocytoses  et  dan.s  les  encéphalites  ex¬ 
périmentales,  avec  observations  sur  la 
morphologie  des  plasrnacellules  (Pa- 
RADIA),  472 

Pseudo-tabes  posl-diplUérigue  (Mono- 
NEsi),  219. 

Pseudo-tabétique  (Forme  —  do  la  sclé¬ 
rose  en  plaipies)  (OrI'ENHEIm),  345. 

Pseudo-tumeur  à  récidives  du  cerveau 
(lliGiiiR),  336. 

Psychalgies  par  rapport  à  la  chirurgie 
et  la  psychothérapie  (Williams),  260. 

Psychiatre  (Pensées  hérétiques  d’un  — ) 
(CoRRICK),  120. 

Psychiatrie  (Séro-diaçnostic  de  Was¬ 
sermann  dans  la  syphilis  et  applications 
é  la  — )  (Plaut),  119. 

—  (Billes  et  saillies  du  palais  dans  leurs 
raiiporls  avec  l’anthropologie  criminelle 
et  la-)  (Goria),  121. 

—  (La  délimitation  de  la  —  et  les  psycho- 
névroses)  (Deny),  243. 

—  (Domaine  de  la  — )  (Ballet),  374. 

— .  (Disjerine),  374. 

—  d’urgence  (DvFRti),  393. 

Psychiatrique  (Kxpertise  — .  Régies  ,"c- 

nérales  do  Texamen  médical  (DuriiÉ), 
231. 

—  (Service  rnédico  —  dans  l’armée)  (Fu- 
NAIOLl),  445. 

Psychique  (Fondements  scientiliques  du 
traitement  —  desi malades  (Kerni,  134. 

—  (Rélloxes  et  activité  — )  (Donath),  202. 

—  (Calculs  intestinaux  chez  une  malade  — ) 
(Liihouschine),  398. 

—  (Excitation  —  des  glandes  salivaires) 
(Pawlow),  473. 

Psychiques  (Polynévrite  paludéenne  et 
troubles  — )  (IIesnard),  128. 

—  (Troubles  —  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique)  (Gentile),  213. 

—  ('Ii'oubles  --  d’origine  gynécologique) 
(Bossi),  236. 

—  (Ftats  gynécologiques  coïncidant  avec 
les  — )  (Collins),  398. 

—  (Tétanie  et  troubles  —  dans  l’urémie 
saturnine)  (Bassi),  401. 

Psycho-analyse,  procédé  théi'npeuliquo 
à  opposer  aux  psychonévroses  (Gordon), 


—  (Pnthogénio  des  névi 
nellcs  envisagées  comn 
par  —  suivie  de  la  dis 
motrice)  (Williams).  292 

— .  Méthode  do  Freud  (Put 

—  jioiir  le  traitement  des  i 
438. 


isc.s  ^  iirofession- 
iciplino  psyclio- 


Psycho-galvanique  (Bétie.ve  -  en  mé- 
dicine  menlale)  (Pieron),  tül'i. 
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Psychologie  do  P’reud  et  de  son  école 
(Haut),  111), 

—  (Interprolation  délirante.  Essai  do  — ) 
(Diiomaiid),  -’M. 

Psychologique  (Année  — )  (Binet),  505. 

—  (Un  |irohfèine  — .  Les  deux-  aspects 
d’Arthur  Rimbaud)  (LAiinicFE),  507. 

Psychologiques  (Esquisses  —  chez  îles 
malades  atteints  d’ad'ections  nerveuses  et 
mentales)  (Bossoi.imo),  396. 

Psycho-motrice  (  Pathogrnie  des  né¬ 
vroses  professionnelles  envisagées  comme 
tics.  Guéi'ison  par  psycho-analyse  suivie 
de  la  discipline  — )  (\V[li.ia.\is),  ^92. 

—  (l’ialiiiue  do  la  g\ mnasli(|nn  orlhophré- 
nique  dans  la  i  uro  de  l'iDslabilité  — ) 
(Paul-Bonoouh),  304. 

Psychonévroses  (Manifestations  fonc¬ 
tionnelles  des  — .  Traitement  parla  psy¬ 
chothérapie)  (DriEiiiNE  el  (Jaucki.eii).  57. 

—  (l’sycho-analyso,  procédé  lhi''rapeutiqüO 
é  opposer  nui  — -)  (Goiuion).  119. 

—  (Dillérenciation  cliidquc  de  la  neuras¬ 
thénie  et  des  —  y  compris  l’hystérie) 
(Buhnheim),  224. 

—  (La  délimilation  de  la  psychiatrie  et  les 
— )  (Denv),  243. 

—  (Valeur  de  l’association  verbale  dans  le 
traitement  des  — )  (Jones),  :164. 

—  (Révision  du  chapitre  des  névroses.  Des 
-)  (Beiinmeim).  573. 

Psychopathie  infantile  (CoiinTNEv),  230. 

Psychopathies  sjiphilitiques  (Névropa- 
tliies  et  —  neurasthénie  syphilitique) 
(Gentile),  439, 

Psychopathique  (l’sychoso  traumatique 
et  état  —  post-traumatique)  (Gi.uECK),23fi. 

Psychopathiques  (Des  dilVércntes  es¬ 
pèces  do  douteurs  — ,  leur  signidcation, 
leur  riile)  (Maillabu),  247. 

—  (Tumeurs  du  cerveau  et  symptiimos  — ) 
(Gaïti),  481. 

Psycho-physiologie  de  la  curiosité  (In- 
lusaNiEnos),  48. 

—  (Origines  de  la  —  ,  Cabtinis)  (Poyeii),  506. 

Psycho-polynévrites  (l‘re.stiyophrénio 

de  Wcrnickc  et  les  — )  (Noiiet),  ,579. 

Psychose.  V.  Alcoolique,  Anxieuse,  Cnla- 
tonique,  Familinle,  Hallucinatoire,  Inter¬ 
mittente,  Korialtnif,  Maniaque-dépressire, 
Mélancolie  anxieuse,  Paranoïde,  Pério¬ 
dique,  Pnst-opéraloire.  Puerpérale,  Phu- 
malismale,  Toxique,  Traumatique. 

Psychoses,  névroses  el  criminalité  (Con- 
siGLio).  237. 

—  (Asthme  et  — )  (Mignon  et  Rapfeoeau), 
297. 

—  (Sang  dans  les  dilïércntes  — )(GnAZiANo), 
443. 

—  affectives  de  l'enfance  (Frieumann),  56, 

—  démentielles  (Mndilications  de  la  couche 
optique  dans  les  — )  (Da  Fano),  52. 

Psycho-thérapeutiques  (Problèmes  — 
du  sanatorium  pour  les  malades  ner¬ 
veux  (VviioDiioep),  393. 

Psychothérapie  (Manifestations  fonc¬ 
tionnelles  des  psycho-névroses,  (Traite¬ 
ment  par  la  — )  (l)KJEniNis  et  GAUCKi-Eit), 

—  (Psychnlgios  par  rapport  é  la  chirurgie 
et  là  -)  (Williams),  2o0. 


Psychothérapie  (Etiologie  des  phobies 
et  la  — )  (Felïzman),  ,392. 

—  (Rêves  et  leur  analyse  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  la  — )  (Frink),  506. 

Puérilisme  mental  chez  une  maniaque. 
Rapports  du  puérilismo  avec  le  délire- 
d’imagination  (DeruÉ  et  Taiiiiics),  576. 

Puerpérale  (Sclérose  en  plaqne.s  consé¬ 
cutive  à  une  infection  — )  (Potet),  213. 

Puerpérales  (Psvehoses  — )  (Paris),  632. 

—  (Runge),  633.  ■' 

—  (Golry),  634. 

—  (.SiUllB),  635. 

Puerpéralité  (Délivrance  arliflcicllo  et 
ps M  liopalliie  dans  la  — )  (Romeo),  635. 

Pupillaire  (Réaction  —  à  l’adrénaline 
dans  les  cas  do  syndrome  de  Horner) 
(.'sBBiLEAu  et  Lemaître),  208. 

—  (Réllexe  —  a  lalumiéie)(OrrENHEiM),  475, 

—  (SC.IILIISTEII),  475. 

Pupillaires  (Troubles  —  dans  les  psy¬ 
choses  alcooliques)  (Barnes',  128. 

—  (Troubles  —  chez  les  alcooliques  (Mar- 

Pupilie  ('contraction  réfiexe  du  sphincter 
de  la.  —  normale  sous  l’action  do  la 
lumière  précédée  d’un  léger  et  rapide 
mouvement  de  dilatation  pupillaire) 
(Negro),  104. 

—  (Contraction  myotonique  de  la  —  et 
signe  d’Argyll  Robertsou  unilatéral)  (Ma- 
gitot),  563.' 

Purines  (Réactions  dos  épileptiques  aux 
—  dans  le  régime)  (Dacgh),  228. 

Purpura  avec  hémorragie  céréliralo  et 
cérébelleuse  morlelle  (Barzer  et  Bcrnier), 

—  d’Henocti  avec  symiiLémes  médullaires 
(IIOWLANU),  427. 

Pustule  maligne  (Méningite  liémorragique 
aiguë  due  à  une  —  (Hriicb  cl  Shennan), 
348. 

Pyolabyrinthite  (Diagnostic  dilTéronliel 
entre  l’alicés  du  cervelotctla  -  )(Couiuon), 
559. 

Pyramidal  (Poliomyélite  antérieure  suh- 
aigno  avec  participation  du  faisceau  — ) 
(Ravmonu  el  Guccione),  36. 

Pyramidale  (Anomalies  do  la  voie  — 
(Grinstbin),  377. 

—  (Extension  du  gros  orteil,  signe  de  ré¬ 
action  — )  (SiCAim),  166,  405-407. 

—  (Extension  continue  du  gros  orteil,  signe 
d’irritiiLion  permanente  de  la  voie  (Ac- 
ohiote),  712. 

Pyramidaux  (Syndromes  —  et  cérébel¬ 
leux  dans  la  chorée  do  Sydenham  (Cas¬ 
sa  iin),  229, 

Q 

Queue  de  cheval  (clude  sur  le  cène  ter¬ 
minal  et  sur  la  —1  (Delisi),  35. 

Quiétol  (Action  du  —  sur  le  système  ner¬ 
veux)  (Astolpü.ni),  134. 


R 

Rabioteurs  dans  l’armée,  leur  mentalité 
(Simonin),  57. 
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Rachianesthésie.  Itoclicrclies  iieurolo- 

giqiiü.s  (ÜAia.ioM  et  ZiLOTïi),  lü. 

—  et  délivrance  an  forceps  (White),  237. 

Rachidienne  (Li([uide  céplialü-racliidicn 

de  caractère  anormal  dans  nn  cas  de 
tumeur  intra  — )  (Coofei;),  39. 

Rachis  (i'roulile.s  urinaires  dans  les  trau¬ 
matismes  du  —  et  de  la  moelle  (Lenoii- 
mant),  35. 

—  (Fractures  du  — )  (Jo.nas),  494. 

Rachistovaïnisation  combinée  au  som¬ 
meil  incertain  (liAZzncciii),  237. 

Racine  anlh-ieure  cervicale  droite  (Plaie 
|)ar  balle  de  revolver  de  la  V”  — .  Inver-, 
sion  du  réllo.ve  du  radius)  (Klummsi.  et 
MoMua-ViNAim),  145. 

—  méui)cé\>halique  du  trijumeau  (May  cl 
lloiisi.UY),  323. 

- (Kiiui),  C02. 

- - noyau  dorsal  vago-f'losso-pbaryngé 

et  sy.stème  ganglionnaire  allèrent  endo- 
noural  (Kiiu>),  323. 

Racines  du  système  nerveux  (Mohat),  547. 

—  rachidiennes  (Preuves  que  les  toxines 
arrivent  à  la  moelle  par  la  voie  des  — ) 
(Oiui  Ld  Rows),  201. 

—  spinales  (cHinunuiE). 

- .  Héscction  des  —  dans  le  but  do 

supfirimer  la  douleur,  d'améliorer  l’atlié- 
tose  et  la  paralysie  spasmodique  (Abbiî), 
108. 

- .  Cbirurgie  de  la  moelle  et  dos 

— .  Indications  pour  les  interventions 
opératoires  dans  les  cas  de  traumatismes 
(Fowlek),  108. 

—  —  — .  flesoction  des  —  dos  nerfs 
spinaux  pour  crises  gastriques  tabéti¬ 
ques  (Tho.mas  et  Nichoi.s),  387. 

- .  I.aminectomiopourdouleur radicu¬ 
laire  post-syphilitique  (Fby  et  Schwab), 
389. 

- — .  Radicotomie  postérieure  dorsale 

pour  crises  gastriques  du  tabes  (Liübichb 
et  Cotte),  623. 

—  (Howeli,),  623. 

Radiculaire  (Altérations  de  la  motilité 
et  de  la  sensibilité  à  topographie  —  dans 
un  cas  do  ramollissement  de  la  substance 
grise  de  la  nioelle)  (MATïiimi,o),  1-4. 

— .  Troubles  do  la  sensibilité  d’origine  cé¬ 
rébrale  à  tvpe  —  (Cai.i.iuaius),  96. 

—  (Paraplégie  cervicale  d’origine  trauma¬ 
tique.  lOcrasemcnl  de  la  moelle.  Limita¬ 
tion  —  en  haut  des  troubles  moteurs  et 
sensitifs.  Abolition  dés  réllexos  tendi¬ 
neux.  Conservation  des  réllexos  cutanés, 
'l'ronbles  vasomoteurs  et  sudoraux)  llis- 
jiiiiiNii  et  Lkvy-Valensi,  141. 

—  (Sciatique  — )  (Ga/.telü),  169. 

—  (Sciatique  —  tuberculeuse  avec  au¬ 
topsie)  (Ti.nei,  et  Gastinei,,  453-461. 

Radiculalgie  brachiale  d’origine  syphili- 
lii|uo,  diagnostic  piécoco,  guérison  (Dé- 
jhiü.ne,  .Iumentié  et  Reonard),  705. 

Radiculites  {La.vodo.n),  389, 

—  lomiio-sacrces  sensilivo-motrices  (Cla- 
bac),  157. 

Radiographique  (Ktude  —  dos  artères 
du  cerveau)  (Mouchet),  668, 

Radiothérapie  dans  les  diverses  formes 
de  la  maladie  do  Rasedow  :  formes  pures. 


formes  frustes,  goitres  basodowiflés 
(BEAujAiinet  Liiebmitte),  136. 
Radiothérapie  de  la  syringomyélie 
(MABycÈ.s),  1Ü5. 


—  dans  un  syndrome  pituitaire  (Wii.liams), 

276.  . 

—  (’rraitement  radiothérapique  et  radium- 
Ihérapiquede  la  syringomyélie) (8rii.i.EB), 

—  (IvANOPP),  389. 

—  dans  la  paralysie  générale  (Mabinesco), 


Rage  (Corps  de  Negri,  corps  do  Lentz  et 
altérations  dos  centres  nerveux  dans  la 
— )  (Amato  et  FAiiEi.UA),  42. 

— ,  action  do  l’éther,  de  l’alcool,  do  la  gly¬ 
cérine  et  du  vieillissement  sur  le  pouvoir 
anlirabii|ue  de  la  substance  nerveuse 
(Fermi).  326. 

— .  Influence  dos  substances  favorisant  la 
leucocytose  sur  le  pouvoir  d’immunisa¬ 
tion  de  la  substance  nerveuse)  (Fermi), 

326. 

—  (Pouvoir  immunisant  contre  la  —  du 
système  nerveux  des  animaux  rabiques 
et  des  animaux  .sains)  (Fermi),  326. 

— ,  Irailonient  local  de  l’infection  rabique 
(Fermi),  326. 

—,  larves  de  mouches  et  virus  (Fermi), 

327. 

— ,  action  des  graisses  sur  le  virus  (Fermi), 
327. 

—  (Trypanrot,  Irypanblau  et  parafuchsine 
dans  l’immunisàtion  contre  la— ) (Fermi), 
327. 

Ramollissement.  V.  Cerveau,  Moelle, 
Pariétal  inférieur,  Thalamico-copsulaire. 

Raynaud  (Maladie  de  — )  (Lemmon),  629. 

—  —  avec  coexistence  du  syndrome  addi- 
sonion  (PisruEsot  Bonnin),  498. 

—  — .  Troubles  trophiques  d'origine  vaso¬ 
motrice  (PiiBi's),  498. 

- et  lésions  cardio-vasculaires  (Bret  et 

Chai, 1ER),  499. 

—  —  d’origine  syphilitique  (Gaucher, 
Claude  et  Croissant),  499. 

— .  Tétanie  sensorielle,  tétanie  vasomotrice, 
acroparcstbôsie  (Weber),  630, 

Rayons  Rœntgen,  aulithyroïdine,  thy- 
ruïdectomie  dans  le  traitement  delà  ma¬ 
ladie  do  Basodow  (Sanz),  239. 

—  dans  le  diagnostic  dill'ércniiel  entre  l’hy¬ 
drocéphalie  et  les  tumeurs  cérébrales 
(.SriLi.ER),  5.57, 

—  ultra-violets  (Présence  dans  le  tissu  con¬ 
jonctif  de  l’iris  de  cellules  spéciales  à 
pigment,  Iniluence  dos —  sur  le  dévelop¬ 
pement  du  pigment  de  l'iris)  (Horanii), 

188-189. 

Réaction.  V,  Automatiques,  Déyénérative, 

.  Electrique,  Méioslagminique,  Méningée, 
Mgasthéiiique,  Purges,  Protéines,  Pupil¬ 
laire,  Pgramidale,  Wassermann. 

Réactions  de  choix  (Sinn),  48. 

Recklinghausan  (Maladie  de  — ). 

V.  Neurofibrumalose. 

Récurrentielles  (Paralysies  —  )  (Bré- 
MONii  et  Don),  222. 

Rééducation  anditioe  (Raoui.t),  .563. 

Réflexes  et  activité  psychique  (Donatii), 
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Réflexes  clans  l'hyslérie  (Knapp),  437. 

—  et  excitations  sensorielles  (Tui.1,10),  473. 

—  (Altérations  iiatliologiqnos  dus  —  dans 
les  lésions  traiiniati(iue.s  ilo  la  moelle) 
(Mattiiiolo),  4113. 

—  acliilhien  (Aliolilion  des  — ,  mal  perfo¬ 
rant,  lymphocytose.  Tabes  ou  pro-tabes? 
(SicAiiù).  739. 

—  cubilu-fléchUseur  (Us  tluigis  (Note  sur 
l’inversion  du  réflexe  du  radius  et  sur  le 
— )  (SouQUKs  et  Bakhé),  165. 

—  cutanés  (Modification  des  —  sous  Tin- 
fluence  de  la  compression  par  la  bande 
d’Ksmarch)  (Babinski),  651. 

—  de  Babinski  (Inversion  du  réflexe  du 
radius  ;  fractures  spontanées  et  signe  do 

- ,  dans  un  cas  de  paralysie  infantile 

avec  reprise  tardive)(Souuuiis  et  Chauvet), 
144. 

—  —  dans  la  diphtérie  (Roi.i.esïo.n).  332. 

- (Tumeur  limitée  au  contre  du  bras: 

rapports  du  phénomène  de  Babinski 
avec  les  lésions  motrices)  (I'otts  otWKi- 
seniiijiig).  335. 

- et  d’üppenheim  et  de  Mendel-Bech- 

terew  dans  Téiiilepsio  (Ste.mpel  et  Buiin), 

- (Sur  le  signe  de  -)  (Gaiuiini),  378. 

~  —  dans  le  rhumalisme  chronique  dé¬ 
formant  (Sanz),  55i). 

— •  de  flexion  d'un  membre  avec  extension 
réflexe  du  membre  contra-laléral.  Marche 
réflexe  et  maintien  réflexe  de  la  station 
(Shbiuunüton),  6ü4. 

—  ^  des  orteils,  méthode  de  recherche 
(Thuockmoiiton),  331. 

- provoqué  [lar  la  recherche  du  signe 

de  Kernig  dans  lus  paralysies  organi¬ 
ques  avec  contracture  (Lohhb),  708. 

—  du  radius  (Inversion  du  — ,  fradnres 
spontanées  et  signe  de  Babinski,  dans  un 
cas  de  paralysie  infantile  avec  reprise 
tardive)  (8ouque.s  et  Chauvet),  144. 

- (Bliiie  par  halle  de  revolver  do  la 

V"  racine  antérieure  cervicale  droite. 
Inversion  du  — -)  Ki.ippel  et  Monier- 
Vinahd),  145. 

- (Note  sur  l'inversion  du  réflexe  —  et 

sur  le  i-éflexc  cubito-fléchisscurdes  doigts) 
(Souques  et  Barbe),  166. 

~ paradoxal,  valoiirdiagnostique  (Gordon), 

■—  patellaires  (Inversion  des  —  dans  un  cas 
de  tabes)  (Drjerine  et  Jumentié),  725. 

~  plantaire  contralatéral  (Fairbanks),  (i08. 

- croisé  (Bbamwei.i,),  6Ü7. 

- —on  extension  unilatéral  (Kiiid),  609. 

—  profonds  (Abolition  des  —  dans  les 
lésions  fonctioimolli's)  (Stciieruak),  378. 

~ psgcho-galvanUjue  V.  Psiicho-ijaloaniques. 

—  pupillaires.  V.  Pupillaires. 

—  rotuliens  (Perle  dos  —  dans  les  mala¬ 
dies  fonctionnelles  (I1oes.si,in),  331. 

- ,  absence  (Garbini).  378. 

- .  Méthode  pour  les  obtenir  (Pope), 

609. 

~  — Conservation  et  retour  dans  le  tabes 
(Roque, Chalieh  et  Novb-Josserand),  806. 

—  tendineux  (Paraplégie  cervicale  d'ori¬ 
gine  traumatii|ue.  Ecrasement  do  la 
moelle.  Limitation  radiculaire  en  haut 


des  troubles  moteurs  et  sensitifs.  Aboli¬ 
tion  dos  — .  Conservation  dos  rélloxos 
cutanés.  Troubles  vaso-moteurs  et  siido- 
raux)  (lIÉJEiiiNE  et  Lévv-Vai.e.n.si),  141. 

Réflexes  tendineux  (Exagération  des  — 
sans  affection  inédulliiire)  (IIa.nns),  474. 

Refroidissement  comme  innment  étio¬ 
logique  des  pei-lnrhations  du  systeme 

Régénération  dans  la  moelle  idiez  les 
animaux  hibernaals  (Bossi),  18.  201. 

—  de  l'écorce  cérébrale  (influence  du  neuro¬ 
tropisme  (Tedlo),  193. 

—  du  tractiis  médullaire  dos  ganglions 
intervertébraux  (Abunuo),  605. 

—  du  système  nerveux  (Rossi),  606. 

—  dos  nerfs  périphériques  (Modena),  471. 

—  (Ijcgénération  et  —  des  nerfs  périphéri¬ 
ques  chez  les  lapins  thyroïdectomisés) 
(Zai.i,a),  606. 

Régime  rryclcrien  (Application  du  — aux 
épileptiques  (Uodiet,  Lai.i.emant  et  Kuux), 
5o4. 

Reins  (Infantili.snie  avec  polyurie  et  afl'ec- 
tion  ciironiipie  des  — )  Fletcheb),  354. 

—  (Forme  conl'usionnelle  de  Tinsuflisanco 
surrénale  chez  une  addisonicuno.  sidé¬ 
rose  des  ganglions  solaires,  infiltration 
pigmentaire  des  — )  (Laiünel-Lavasti.ne), 
361. 

—  (Herpès  zoster  en  relation  avec  les  afl'ec- 
tioiis  des  — )  (Kroïoszyneu),  500. 

—  (Kystes  congénitaux  du  cerveau  et  du 
foie.  Fibruines  perlés  des  — )  (Letulle), 
555. 

—  (Sarcome  dos  — .  Méningite  et  polioen- 
céphalite  aiguës  avec  ophlalmoplégie  de 
nature  toxique)  (Baudouin),  569. 

Rémissions  de  la  paralysie  générale 
(Trenel),  699. 

—  incomplètes  au  cours  de  la  paralysie  gé¬ 
nérale  (Libert  et  IIajiei.),  698. 

Résistance  à  la  faliyue  dos  enfants  do 
2  ans  1/2  ,Coi.lin),  291. 

—  de  l’oublié  (Abramowski),  395,  506. 

Respiration  (Autorégulation  de  la  —  par 

les  nerfs  vagues  (Sciiui.üen),  17. 

Responsabilité  pénale  et  folio  (Dubülsson 
et  ViGouBoux),  574. 

Ressuscitation  (Analgésie  électrique,  — 
après  arrêt  du  cœur)  (Hobi.novitch),  19. 

—  d’une  femme  en  état  de  syncope  pro¬ 
fonde  (Robinovitch),  19. 

—  des  sujets  on  état  de  mort  apparente 
(Robinovitch),  19. 

—  (Elfet  des  courants  électriques.  Choix  du 
courant  en  vue  de  la  —  des  sujets  en  état 
de  mort  apparente  (Robinovitch),  19. 

Restiforme  (Syndrome  — .  litude  expéri¬ 
mentale)  (Abunuo),  418. 

Réticulum  endoccllulairedes  cellules  ner¬ 
veuses  (Besta),  467. 

- .  Altérations  à  la  suite  de  la  lésion  dos 

nerfs  (Mabcdba),  195. 

— .  Appareil  fibrillaire  et  —  dans  l'empoi¬ 
sonnement  expérimental  par  la  strvchniiie 
(COSTANÏINI),  196. 

—  dans  Turémio expérimentale)  (Scaumxi), 
196. 

—  (Action  combinée  du  jeûne  et  du  froid, 
(Matioli),  467. 
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Réticulum  (Alléiations  de  —  des  gan- 
;4lions  spinaux  à  la  suite  de  l’eiuj)oi- 
sonneuicat  par  le  plomb  et  la  slrycliiiine) 

(ItATÏlSÏISSSA), 

Rétine  (Cysliceniuosous  rétinien)  (UuruY- 
Duïismi's)',  21». 

—  (Uécolleinoiit  et  elmrio-rétinite  non  myo- 
pique)  (Onpiiav),  33. 

- traitement  par  la  .seléreetomle)  (Bet- 

•laEMiEux),  33.  210. 

— .  Traitement  par  la  tuberculine  (Don),  209. 

—  (i)BGÉ.sÉiiATiuN  maculo-cénibrale  fami¬ 
liale  (üaïman),  562. 

—  (oi-ioME)  (üplitalmie  métastatique  simu¬ 
lant  un  — )  (CuBTiL),  2i0. 

—  (.NÉOFOHMATIONS)  aVCC  aSpOCt  OplltullIIOS- 

copique  d’interprétation  uilficilo  IDaiiieu), 
620. 

Rétinite  pigmenlaire  chez  les  sourds- 
muets  (Chaili.ol's),  209. 

Retour  d'âne  chez  rimmmo  (Me.nuei.).  20. 

Réveil  (Phase  du  —  du  délire  onirique) 
(KÉ(iis),  691. 

Rêves,  théorie  do  Freud  (Jone.s),  359. 

—  dans  l'éliolojçio  dos  névroses  (IJBimu.vi), 

—  et  leur  analyse  dans  ses  rapports  avec 
la  psycholhérapie)  (PniNK).  506. 

Rhinorrhée  cérébro-spinale  (Coombs),  219. 

Rhumatismale  (Psycdiose  — )  (DoiuiÉ  et 
Kaiin),  718. 

Rhumatisme  chronique  (Extension  des 
orteils  dans  le  — )  (Lbwi),  167. 

—  (Réllexe  do  Babinski  dans  le  —  défor¬ 
mant)  (Sanz),  650. 

Rire  et  pleurer  spasmodiques  (Costan- 
■fi.M),  95. 


S 

Sacrum  (Tumeur  du  —  opérée)  (Koeli- 
cmsN),  220. 

Salivaires  (Excitation  psychique  des 
Ldandos  — )  (Pawlow),  473. 

Salvarsan  (Préparation  de  —  en  neuro¬ 
logie)  (SCHLESINGEB),  135. 

(Azua  et  Covisa),  133. 

—  (JUARIIOS),  135. 

— -  dans  la  paralysie  générale  (Hamill), 
699. 

—  (Mahie),  699. 

Sang  (Iniluencc  des  sécrétions  internes 
sur  le  pouvoir  coagulant  du  — .  Hypo- 
physine  et  parathyroïdine)  (Garoiulo), 
93. 

—  (Microorganismes  dans  le  —  et  dans  le 
licjuido  céphalo-rachidien  dans  les  ma¬ 
ladies  mentales.  Paralysie  générale  et 
folie  délirante)  (Mciiihead),  124. 

—  (Viscosité  du  —  dans  l’épilepsie) 
(liiiow.N),  3)7,  436. 

—  (Index  opsoniiiuc  du  —  des  aliénés) 
(Baiiinoton),  397. 

—  dans  certaines  formes  de  trouble  monial 
(Eiimakopf),  397. 

—  (Septicémie  méningococciquo  avec  dé¬ 
monstration  du  méningocoque  dans  le 
— )  (Skii.ton),  430. 

—  dans  les  principales  psychoses  (üba- 
ziA.M),  443. 

—  dléaclion  de  Wassermann  dans  le  —  et 


dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans 
la  paralysie  générale  et  autres  formes 
d'aliénation  mentale)  (Miiiiuieai)),  447. 

Sarcomatose.  V.  Dare-mére  cenncale. 

Sarcome.  V.  Itulbe,  Cerveau,  Crâne. 

Saturnisme  (Amaurose  saturnine  suivie 
d'hémianopsie  passagère),  Mosny,  Du- 
ruY-lJuTE.Mrs  et  Saint-Gmions),  208. 

—  (Névrites  do  forme  ataxique  dans  le—) 
(Teoksohi),  220. 

—  à  forme  de  paralysie  générale  (I)eluas 
et  B  A  II  lui),  720. 

Scapulum  alalum,  traitement  chirurgi¬ 
cal  (I)uvai.),  701. 

Schizophrènes  (Négativisme  des  —,  dé¬ 
ments  précoces)  (Ulbui.er),  125. 

Schmidt  (Syndrome  do  —  (Hémiplégie 
pliaringo-laryngée  du  trapèze  et  du 
sternociéido-masloïdion)  consécutif  à  un 
traumatisme)  (Piolti),  433. 

Sciatique  (Neuf)  entre  nmuds  des  libres 
(Hatai),  14. 

—  (Néviute)  (Relâchement  des  articula¬ 
tions  sacro-iliaques  comme  cause  de  — 
et  de  lumbago)  (Pitfielii),  627. 

—  radiculaire  (Gaztelc),  109. 

—  radiculaire  tuberculeuse  avec  autopsie 
(Tinisi,  et  Gastinel),  453-461. 

Sclérectomie  dans  le  décollement  do  la 
réline  (Bettkemieux),  33,  210. 

Sclérodermie  (Hémiatrophie  par  — ) 
(Knapf),  434. 

Sclérose  cérébrale  et  idiotie  (Cautleï), 
637. 


—  en  plaques  avec  ophtalmoplégio  externe 
bilatérale  et  atrophie  incomplète  des 
nerfs  optiques  (LAMnaioii  et  Pcsçaiiiu), 


- (Amaurose  au  cours  de  la  — )  (Ster¬ 
ling),  212. 

- consécutive  à  une  infection  puerpé¬ 
rale  (l'OTBT),  213. 

- (bégénéralion  combinée  subaiguë  de 

la  moelle  simulant  la  — .  Anémie  perni¬ 
cieuse)  (Biia.mwell),  213. 

—  —  Forme  pseudo-tabélique(Opi>BNiiEiM), 

- avec  dégénération  primaire  des  fais¬ 
ceaux  moteurs  et  hypoplasie  du  système 
nerveux  (Wisiseniiuro  et  Ingram),  385. 

- (Troubles  visuels  dans  la  — ,  leurs 

relations  avec  les  altérations  du  champ 
visuel  et  les  constatations  ophtalmosco¬ 
piques)  (Klingmann),  386. 

- -  (Lésions  é|iendymaires  et  sous-épen- 

dymaires  dans  la  — )  (Merle),  565, 

—  latérale  amijotrophique.  Troubles  psy¬ 
chiques  (Gisnïilb),  213. 

- et  traumatisme  (Gelma  et  Strikh- 

lin),  214. 

—  —  —  consécutive  à  un  traumatisme 
(Andresse),  387. 

—  tubéreuse  (Baronneix).  534. 

Sécrétion  nasale  (Inoculation  de  la  —  de 

malades  utleints  de  poliomyélite  aiguë) 
(Strauss),  214. 

Sécrétions  internes  (Inlluence  des  —  sur 
le  pouvoir  coagulant  du  sang.  Hypo- 
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jihysiue  (pl  piratliyroïdinc)  (Gahciiîlo), 

Sécrétions  ih/bj-iics  envisagées  à  un  point 
lie  vue  cliiniiqiie  (Chitteniihn),  327, 

- (Hülalions  réeiiiroiiues  dos  organes  à 

-)  (Hoskins),  327. 

Segmentaire  (Troubles  do  la  sensibilité 
d’origine  cérébrale  à  type  — )  (Callioa- 
I.1S),  484 

Segmentaires  (Gliosc  do  la  moelle  sui¬ 
vie  d'altérations  sensitives  — )  (Uagei.s- 

TAM),  tOb. 

Sénile  (Ilypcrguousie  — )  (Beckeii),  2t. 

—  (l’syclioses  do  l’àge  —  ;  lu  catatonie  tar¬ 
dive)  (Müohatow),  403. 

—  normal  do  cent  cinq  ans  (Costantini), 
4«9. 

Sénilité  (Constatation Jiistopatbologiques 
de  la  — .  Les  plaques  séniles  do  liedlicli- 
Fisclicr;  altération  des  neurotibrilles 
décrites  par  Alzheimer)  (IMiiiusiNi),  407. 

Sensibilité,  troubles  d’origine  cérébrale 
à  t>po  radiculaiie  (CALUGAnis),  116. 

—  (Troubles  de  la  —  d'origine  cérébrale  à 
type  segmentaire  (Callioaiiis),  484. 

—  (Type  et  dislribution  dus  troubles  de  la 
—  dus  aux  lésions  cérébrales  (Camp), 
420. 

—  (Voies  de  la  —  dans  la  moelle,  spécia¬ 
lement  étudiées  dans  les  cas  do  blessure 
par  instruments  piquants)  (I'eïbbn),  199, 

—  (Modillcations  do  la  —  dans  la  para¬ 
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du  diploscope  (Rémv),  212. 

Strychnine  (Appareils  (Ibrillaire  et  réti¬ 
culaire  des  cellules  nerveuses  dans  l’em¬ 
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syniplôriies  (IIaiii.'Ski,  Ci.auiuî,  etc.), 
7'65. 

—  l’cnt-on  (ixer  un  noinl  re  inininuini  de 
syinptéincs  pour  assuix'r  le  diagnostic 
(Dui'iiÉ,  llAUiNSKr,  etc,),  777. 

—  Valeur  diagnoslique  do  la  lyinpbocv- 
toso  ruciddienno  (Sicaiui,  Socijues,  etc.), 
7E4. 

—  Le  diognoslic  peut-il  se  baser  sur  rbi  o- 
lutiüu  et  sur  l’ciireuve  lliérapeuti.pie 
(1)1  nui),  7£6. 

—  Cofustitulion  d'un  scliéina  scniiolngiquc. 
Les  stignialcs  du  —  (Aiiadie),  7c 6. 

—  Réponses  au  questionnaire  (Vinns), 

797. 

—  (Ladamu),  798. 

—  l’utliogénie  et  déliiiiilation  clinique (Wii,- 
LIAMS),  799. 

—  à  la  iSiilpétrière  (Maiiih  et  Fiiix),  £02. 

—  Consen  ation  et  retour  des  réllexes  ro- 
tulions  (Roui'k,  Ciiai.ceii  et  Nüve-Josse- 
HAMl),  £06. 

—  conyu(jul  (lÀsii.Miii),  4)18. 

- et'paralisie  générale  (Tiibnei,),  58à. 

—  lériiinin  à  là  Sulpétricre  (Maiiie  et  Koix), 

£02. 

—  fnisle,  abolilion  dos  reflexos  tendineux, 
osseux  et  do  iiuolipjoa  rellcxes  cutanés, 
lymphocytose  j'acliidieiine  chez  un  sy- 
pliilitiqiio  (houyucs  et  Liiaiivet),  147. 

—  —  (Achaiiii  et  hAixT-(JiiioNs),  724. 

- (Smiijrus),  73i. 

—  ou  meningilo  svpliililique  (!' i.a.miix), 

739. 

- avi  c  crises  gastriiiiies  liées  aux  va 

riations  do  la  tension  aiténelle  ((ii.Auiiii 
et  CoroNi),  72£. 

—  juvénile  (Mai.i.i.mi),  387. 

- (1  Lui  ms),  (i23. 

—  xénile,  un  ras  (Léo.n-Ki.nmieiki),  147. 
Tabétique  (lléniiplégie  à  évolution  spas- 
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(lasque  pour  le  membre  inrérieur  chez 
un  —  (Viiiiiuuii  et  DiisocEviuiux),  481). 

—  (l’iurit  — )  (linoT),  4'JÜ. 

—  (Illusion  du  poids  chez  l'homme  normal 
et  chez  le  — )  (Kouhchu),  S7:i. 

—  (Myélite  [lar  compression  du  fait  d'un 
anévrysme  chez  un  — )  (Avisa),  t)33. 

—  Ostéo  iirlbropalhie  à  ty|)e  —  chez  une 
malade  non  tahéliqiio  mais  syphilitique 
(Maijclaiiik  et  Haiiiié),  736. 

Tabétiques  (  A rtliropai h ie.s  —  des  (liod.s) 
(I'Itie.n.ne),  .iMÜ. 

—  (Arihropathies  —  de  la  colonne  verté¬ 
brale)  (RAscmEiii-SAi.vAiioni),  ,3fiü. 

—  (Crises  gastri(|iiea —.  llé.sertion  dos  ra¬ 
cines  (lostéricures)  ( IIdwei.i,),  623. 


j  Tabétiques  frustes  (L’élal  antérieur  de- 
j  vaut  la  jiirispi  iidenre.  A  priqios  de 
deux  1713  de  traumatisme  chez  des  —  ) 
((:oi:ai(ii,s-Sui-|.'iT  rt  Moi  Illinois),  4!ll). 

Tabo  -  paralysie  dans  l'àge  inranlile 
(lioniioiuioTow),  3i  1). 

- (Paralysie  générale  et  —  conjiigiile 

dan.s  le  N.ird)  (IIa.x.x.uih  et  Gavkt),  ,383. 

Tache  bleue  cini.iiêuiUile  monf)oliqne  (Joii 
et  Caussuie),  .301 

Taenia  poiUis  (OI';i:oxo.viaki.s),  13. 

Témoignage  (Valeur  du  -  des  aliénés 
on  jiislirc)  (Lai.a.x.niv),  ;.!77. 

Temporal  (/anche  (Cerveau  avec  lésion 
lie  la  zone  do  W'eriiicke  et  du  lobe  — ) 
(Ma  IC).  616. 

Téphro-malacie  (Atrophie  musculaire 
non  pr  gressive  avec  mains  d'Aran-l)u- 
chemu;  p.ir  —  iinti".  ieure  d'origine  sy- 
philili  iiie)  (Kl, IX',  77. 

Terminaisons  uicrdises.  V.  Vériusle.. 

Terreurs  iKjclurues  (I’aci.-IIu.scoiih),  46. 

Testicules  (Action  de  I  ulcooi  sur  le  dé¬ 
veloppement  de.s  — )  (’l'oiiiJii)  321).  • 

Tétanie  (l’Iiéiioméiio  de  la  jambe  dans  la 
— )  (Sciii,i..ssi.N(iisii).  351. 

—  et  trouilles  psycliiiiues  dans  rurémie 
saturnine  (Rassi),  4ü1. 

—  (Cliaux  et  siiasmopliilio  infantile,  l’a- 
thogénie  delà  —  des  enfants  (Lox(io),43i. 

--  éliologie  (Mociiii.mi-zkv),  434. 

—  (.Méningite  à  bacilles  paratyjiliiques  et 

—  chez  un  enfant)  (Roonackisii  et  Goii- 

—  (jaslrique,  avec  ui'ivrite  optique  bilatérale 
(Cai.catkiiiia),  3S1. 

—  ia/Vniii/r  (Parathyroïdes  dans  un  cas  do 
---)  (Ori'Ei.MinniEii),  3.')(). 

—  seiisarielle,  tétanie  vasomotrice,  acro- 
paresthésio  et  syndrome  de  Raynaud 
(Weiihii),  630. 

Tétanos  consécutif  à  la  vaccination  (Hii.- 
VEUSTlilN),  42. 

—  Irailô  |iar  le  chlorétono  (lloiias  et 
SiiisAr),  42. 

—  suivi  de  guérison  (LKri.Avet  Doimv),  42. 

—  (Sérum  aiilit,  laiiiqne,  agent  utile  (liins 
le  traitement  du  — )  (Ke.nnuiiv),  237. 

—  lr<miuali(jue  truité  jiar  le  sérum  anli- 
loxique  (ÜANSTEii),  390. 

- Guérison  A  la  suite  do  l’adminislra- 

lioii  do  l’antitoxine  tétaniiiiio  (Liei.i.). 
434. 

—  tU's  nonreuu  ués  (Injections  antitoxiques 
comme  pro|ili\ laxio  coiilro  le  — ) 
(.SciivviiM,,  3!JU'. 

Tête  (Coups  de  feu  de  la  — )  (Va.musn- 
iiüssciiiij.  204. 

Thalamico-capsulaire  (Ramollissement 

—  droit)  (Miniiazzi.m),  339. 

Thalamus  (.Modilications  du  —  dans 

les  psychoses  démeniklles)  (1)a  Ka.no), 
î,2. 

—  (Konctions  du  —  et  du  rorji.s  strié) 
(Ri.Aciiroiiii),  198. 

—  ('rumeur  ayant  délriiit  la  jiliis  grande 
inirlio  d’un  .  Douleurs  centrales,  trou¬ 
bles  vaso-moleiirs  et  Iropliiquos,  hurle¬ 
ments  involoiitiiircs.  déviation  du  corps 
du  célé  oiiposé')  (W’eiskmiiiiig  et  Guii.- 
rovuî),  337. 


8f>3 


TABLE  ALPlIAUÉTIQrE  DES  MATrÈRES  ANAI.YSPES 


Thé  (lnlliicnc,e  du  —  et  du  café  sur  le  syi- 
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rapports  avec  la  conslitntion  anatomi- 
ipiB  lie  l’organe)  (Ci.AunR  et  Blancur- 
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et  la  déinonco  (irécoee  (Zai.i.aI,  430. 
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Thyroïdectlne  dans  le  traileinent  de  la 
maladie  de  Basedow  (Dayton),  239. 
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Hmnigi'n  dans  le  traitement  do  la  ma¬ 
ladie  do  Basedow  (Sanz),  239. 
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Thyroïdectomisés  (Dégénération  et  ré¬ 
génération  dos  nerfs  péripliérii|uos  cliez 
les  lapins  -)  (Zai.i.a),  606. 

Thyroïdienne  (Migraine  —  do  l’enfant) 
(LÉoi  oi.ii-Liivi  et  RoTiiscHitn),  229. 

—  (Inf  inlilismoavec  insnl'lisancu  — .Myxm- 
dème  juvénile)  (Fi.iscrcHisa),  35i. 

Thyroïdiennes  (l'rèparalions  —  et  anli- 
tliyro'idicnnos)  (Komunus),  238. 
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nddisnnicnno,  — ,  infillralion  pigmen¬ 
taire  des  reins)  (Laignei.-Lavasti.ne),  361. 

a hyro -parathyroïdectomie  et  cas 
trutinn  (Ma  saiu.ia),  329. 

Thyro  -  parathyroïdien  (Constantes 
pliysico  chimiques  du  sérum  du  sang 
après  l’ablation  de  l’appareil  — )  (Cas- 
iiEttA),  329. 

Tio  des  mrichoires  chez  une  dégénérée  (l'o- 
aoT),  357. 

Tics  (Hystérie  ou  maladie  des  — )  (Kiir- 
KonsKi),  117. 

—  dentaires  et  leur  guérison  pos  ihio  par 
les  soins  do  la  bouche  (Chuchut  et 
(lAnoï),  43. 

Tonus  du  pied  (MixEaviM),  474. 
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évolution  grave  (BAttAan),  358. 
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psvehoses  d’épuisement)  (STonnAnT), 
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Traumatique  (Psychose)  et  état  psycho¬ 
pathique  post-traumatique  ^GI.uEOK), 
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guérison  (Piiinc.e),  385-370. 
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cutive  il  un  — )  (Andresse).  387. 


Traumatisme  (Treize  cas  d’hémipl.  gie 
conséentivo  4  un  —  do  la  tétc)  (Baiii.isr), 
265. 

Traumatismes. 'V.  Crâne,  Facial,  Moelle, 

Travail  mental  (Attention  pendant  le  — ) 

Travaux  de  rinstilnl  clinique  des  mala¬ 
dies  lien  euses  et  mentales  de  l'üniver- 

Tremblement  (Kollarits),  227. 

—  (Hémiplégie  sensorielle  avec  —  sem- 
lihible  à  celui  de  la  paralysie  agitante) 
(Donatii),  207. 

—,  sémiol  gie  (Toiiiu),  671. 

—  à  petites  oscillations  d’une  extrémité 
a\  ec  légère  atrophie  et  (rcmhlouient  fas- 
ciciihiire  dos  doux  inemhres  du  côté  op¬ 
posé  (Mii.i.s  et  CoN.NEi.i.),  670. 

—  hqstèriqne  {M.»!KIUSk),  392. 

—  parkinsonien  (Paralysie  gémérale  et-) 
(Mirai. LIE).  123. 

Trépanation  pour  apoplexie  (Milliuan), 
■483. 

—  dhomvressire  (Delorme),  2a. 

- (Dei.bet).  26. 

—  du.  crâne,  technique  (.Martel),  28. 

—  eranieune  pour  tumeur  de  la  base 

Trichotiliomame(ViGNOLo-LuTATi),  117. 

— .onanisme  et  péotillomanie  (Cruciiist),  45. 

Trijumeau  (Maiiil'estationa  oculaires  des 
altcctioiis  périphériques  du  . — )  (Bell), 

—  (Histologie  du  ganglion  do  Gasser  dans 
les  névralgies  du  — )  (Scalone),  629. 

—  Racine  mésencéplialique  (May  et  Ifoas- 
i.Ev),  323. 

—  (Kiim),  602. 

—  (Racine  mésoiicéphaliqun  du  — ,  du 
noyau  dorsal  vago-glosso-jdiaryngé  et 
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ii'oural)  (Kiiin),  323. 

Tristesse  constitutionnelle  et  folio  nia- 
uiaipio  depre.-sive  (Reiss),  401. 

Trochléaire  (Noyaux  d’origine  dos  nerfs 
oculomoteur  et  — )  (Bioniu),  197. 

Trophiques  (’rroiihles  —  culanés  d’ori¬ 
gine  hystériques)  (Coniülio),  116. 

—  (Sémiologie  des  sections  tôt  des  des 
nerfs  mixtes  périphériques.  Troubles  dos 
sensibilités  ;  réactions  vasomotrices  et 
suduralos  :  altérations  —  ostéo-ai licu- 
laires  et  culanées)  (Claude  et  Chai  vet), 
1  0. 

—  (Troubles  —  dans  l’hvstérie  (Medea'', 
439. 

—  (’rroiihles  —  d'origiiio  vaso-motrice  à 
l’occasion  d’iiiic  maladie  do  Raynaud) 
(PiiBc.s),  498. 

Trypanosomiase  (Syndrome  choréique 
dans  un  cas  do  — )  (Martin),  654. 

Trypanrot,  Irypan,  laii  et  parafuchsino 
dans  rimmunisution  contre  la  rage  (Fer¬ 
mi),  327. 

Tuberculeux  (.Méningites  chez  les  — ) 
(Vargas).  497.  _  ' 

allure  hvslcrique)  (Pm  et  Ksi'enel),  626. 

Tuberculine  (  rraitemeiitdii  décollement 
rétinien  par  la  — )  (Don),  209. 
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SiBi.i.iiii),  5'd. 

Urémie  cxpérimenlale  (Lésioms  des  fibres 
noi-veuses,  des  nourolibriiles  el  du  ré¬ 
seau  intra-cellulaire  dans  1’  — )  {Scah- 
riM),  tüH. 

—  saliirniue  (Tétanie  et  .troubles  psychi- 
ipies  dans  I’  — )  (Hassi),'4(i1  , 

Urinaires  (Troubles  —  dans  les  traïuna- 
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(Laiuié  et  Dallais),  I2i,  t)9(i. 


V 

Vaccination  (Télaims  consécutir  à  la  — ) 
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Vagotomisés  (.^orfs  du  myocarde;  re- 
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mau.N  — )  (Muuuii.ow),  201. 

Vagues  (Autoregulation  de  la.  re.s]dra- 
tion  par  les  nerfs  — )  (Seiirnui.v),  17, 
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logieal  dejiaiTnient  of  tlie  —  Columbia 
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(.Matthkw.s),  489, 
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(iiiuc).  Ecrasement  ilc  la  moelle.  Limita¬ 
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Vaso-motrice  (Iniluenre  do  la  paralysie 
—  sur  le  pinds  et  sur  le  ronicnu  en  eau 
et  en  sub-tames  ll.xes  des  muscles) 
(lliuiuin.NTi  cl  Lauiia),  32i, 

—  (Troubles  trn[diiqucs  d’origine —  à  l’oe- 
easioii  jl'BBe  maladie  de  Raynaud) 
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(Jiimo.n  et  DenÉt),  99. 

Ventricules  (Eonetion  des  plexus  cho¬ 
roïdes  dos  —,  SOS  ra|iports  avec  la  fonc- 
lion  de  l'iiypopliyse)  {Kiia.meii),  16. 
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(Clir  VALl.lillEAU),  211. 

Vertébrale  (  Di'biit  soudain  de  la  para¬ 
lysie  dans  le  mal  do  Polt  sans  déforma¬ 
tions  de  la  colonne  — )  (Cadwaladeii).  346. 

—  ('rumeurs  de  la  moelle  et  de  la  colonne 
— )  (Flatau),  1)66, 
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—  )  (llA,si:iUEiii-.«iAi,v- iioiii),  566. 

—  (Fracture  du  la  colonne  — )  (Williams'', 
566, 

-  (Polyiirlbrite  —  et  arthrite  double  sa¬ 
cro-iliaque  réalisant  un  svndrome  do 
s|inndvlose  rliizoniéliuiie)  (Leiiat).  683, 

—  (Osiéoarilirile  do  la  colonne  — )  (Ei.s- 

iiEiin),  686 

Vertèbres  cennca'rn,  Iractnro  de  l.i  pre¬ 
mière  (Mbiievand).  313. 

- (F’racturo  des  corps  des  IV”,  V”  et 

VI”  —  avec  lésion  de  la  moelle)  (.Swan, 
Powuiis  et  PniisiiiMi),  343. 

Virus  ('Contaiiiiiialion  do  la  mouche  avec 
le  —  de  la  poliomyélite)  (Flex.neii  el 
Claiik),  677. 

Viscosité  du  liquide  céplialo-rnobidien 
(Ldvv-Valen.si),  219. 

Visite  (Droit  de — des  parenls  ou  amis 
aux  aliénés  internés,  A  pnqios  d’une 
réconio  décision  jiidiiiaire)  (Paiiant), 

Visuels  (Chorée  molle  avec  troubles  — 
et  ti'Oiibli'R  de  la  parole)  (STEiii.iNn),  383. 
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Visuels  (Trouilles  —  dans  la  sclérose  en 
pliii]ues,  relalions  avec  les  allérations 
du  cliaiiip  visuel  et  les  constul allons 
opld,aluioseo|)iques)  (Ki.iacmann),  dSB. 

—  {Troubles  —  après  Taccoucheuienl)' 
(lIllUdMAN  et  liN'IlKI.MANN),  423. 

Voies  cnilrali-s  (Uégénération  traumaU- 
ipio  des  — )  (Cajai,),  200. 

—  lie  In  sensitiilité  dans  la  moelle,  spécia¬ 
lement  èludieos  dans  les  cas  de  blessure 
liar  instruments  piquants  (l’UTaisN),  109, 
200. 

Volkmann  (l’araivsic  isclièmiiiue  de  ) 
(Amiiuj-Tiiomasi.  644, 

—  (l)nsri.ATs  et  ItAii.i.n'r),  (127. 

Volonté  {Obsessions et  --)  (llAimi.Miiiiia), 
298. 

—  (Troubles  de  rintelligence,  do  la.  sensi¬ 
bilité  un  de  la  —  chez  les  remmes  en¬ 
ceintes,  nouvelles  accoucliées  on  nour¬ 
rices)  (l’AHU), 

Vomissements  («.rn/ars  (Myélite  et  po¬ 
lynévrites  au  emii's  des  —  d'origine  gra- 
\mliipie)  (Joii),  500. 


W 

Wassermann  (lléaetion  de  — .  Modili- 
ealion)  (DuviiEiiN  et  llii.seiiruLii),  21. 

(Si'‘ro-diagnoslic  de  —  dans  la  syphilis 
et  applications  à  la psyebiatriei  (I’i..uit), 
119. 

—  Séro-diagnoslie  de  —  dans  la  paralysie 
générale  cl  dans  les  syndronios  à  l'urmo 
paralytique)  (ItAccui.i.i),  12.'). 


Wassermann,  dans  les  troubles  men¬ 
taux  des  sypliililiipies  et  d’autres  mala¬ 
des  (Se.nfii.Miiini  et  Goodali.),  378. 

—  Une  lecbniquo  eommodo  (Gii.mouii), 

—  —  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  eé- 
pbalo-raebidien  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  d’autres  formes  d’aliénation  men¬ 
tale  (Mciiuihao),  447. 


X 


Xanthrochromie  et  coagulation  du  li- 
ipiide  céidialo-racbidien  (b’i.ATAe),  100, 


Z 

Zona  II  locniisiiliitiis  niHlIijiles  cl  immuni¬ 
sation  zonatenso  (GormiiioT  et  Salin)- 

---  \iin-alijliijiie  des  nerfs  crâniens  et  la 
théorie  de  la  |ioliomyélile  postérieure 

—  jieclural  pendant  la  c.onvaleseonee  d'une 
jdeurésie  tuberculeuse  (Scuiiiiiiuiu),  aûü. 

—  hnliculiiini  ijainlie  (Destruction  étendue 
de  la  -  sans  aphasie)  (Maiiaim),  208. 

Zoster  (llKiirÈs)  et  labes  —  (Sa.nz),  lOll. 

- ,  poliomyélite  aiguë  el  pbospbure  de 

zinc  (Wa eau),  431. 

—  en  relation  avec  les  alfectiuus  du  rein 
(KaoïoszïNua).  ,500. 

- Adénopalbie  (Resso),  SOI. 


VI. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


A 

Aiiaiiih  (Jiîini)  (do  Bordeaux),  Ciinslihilion 
d'un  Hchénui  si’miologiqui'  du  luIu'S-  Ijcs 
sliqmnlcs  du  liilics,  7t6  (  l). 

Aiini)  (Uol.erl)  (New-York).  limutinu  d,'X 
racines  pusiéricures  des  nerfs  spinnun: 
dans  le  Inil  de  supprimer  la  douleur  et  les 
réfle.ies  à  lu  douleur,  d'améliorer  l’alhé- 
iose.  et  la  paralysie  spnsniodiiiue.  lOS. 

Ann.uiowsKi  (K  ).  La  résislance  de  l'onhlié 
dans  la  mémoire  laclile  el  musiitlaire. 
3i)5. 

—  La  résislance  de  l'oublié  el  les  senlimenis 
génériques,  506. 

AiiuiKossürF  (A.-l.).  Analomie  pnlhologique 
des  processus  primilifs  de  Vécorce  du  cer- 
relel,  SS-i. 

Abiiniio  (Cf  II’)  (de  Catane).  ■‘syndrome  rcsli- 
fnnrie,  *18. 

—  Impuissance  se.niellc  relalice.  Noie  de 
médecine  légale.  513. 

—  Itéyénéraliou  du  Irncius  uiédul'airc  des 
qauglions  inlerrerlélirau,r,  6'i5. 

Accuioth  (l'eppo).  Voliomyéli'e  antérieure 
aigue  el  lymphocylose,  711. 

—  li.ilension  continue  du  gros  orteil  signe 
d'irritation  permanente  du  faisceau  pyra¬ 
midal,  712. 

Aciiaiiii  cl,  S.viNT-liirioNS,  Tabes  fruste,  724. 

Ai;kisii  (Frmiek  W.)  (Denver).  Myasllténie 
grave,  IdH. 

Aguii  (D.  C.).  V.  lioldnun,  Ager  e'  lerri- 
berry,  La  Feira,  Ager,  Taylor  et  Sachs. 

Aciosïi  (F.)  (de  l’arme).  Lésion  Iraumalique 
de  la  moelle  cervicale  chez  un  sujel  pré¬ 
sentant  une  soudure  congénitale  de  l'allas 
arec  l'occipital,  *26. 

—  Le  processus  de  disparition  des  cellules 
nerveuses  dans  la  tr  ans  planta!  lou  des  gan¬ 
glions  spinaux,  606. 

Agostini  (Cesare).  Alcoolisme  el  iisychosfs 
alcooliques  dans  tu  province  de.  l'Umbrie, 
.55. 

—  Hémianeslhésie  srusiiim-sensorieile  el  in¬ 
continence  d'urine  dans  un  cas  d'hystérie 
Iraumalique, Z'i'î. 

Aimé  (do  Nancy).  Uallucinalions  visuel.es 
chroniques  sans  délire,  300. 


(1)  Les  indiealions  on  cldlIVes  gras  se 
rnnpnrLenl  ail.x  Mémoires  originnur,  an,v 
Artualilés  el  aux  lUimmunicaTious  à  la 
Société  de  Neurologie. 


Ai.aizis  (Pierre)  (do  Saird,-l)i/iei  ).  Considé¬ 
rations  sur  les  lésions  Iraumaliques  c  insé- 
culices  au.r  chutes  chez  les  épHepliques  el 
.s-»r  la  prophylaxie  de  res  lésions,  305. 

Ai.i.hn  (All'jrd'  Béginald)  (Pliiladelphio). 
Troubles  de  la  sensibildé.  dans  un  cas  de. 
syringomyélie,  563 . 

Ai.ouiuu  (L'.).  Ihscussmn.  sur  le  labes.  73 't. 

Ai.ijüibu  (L.)  et  Ki.AUPni.n  (B.).  Tumeur 
ohliléranl  Tacqueduc  île  Sglvius.  Ilydrocé- 
pha'ie  rentriculaire,  .537. 

- Diagnostic  des  tumeurs  de  la  prolubé- 

rance  annulaire,  616. 

Ai.zona  (Carlo)  (de  Milan).  Lésion  du  cylin- 
dra.re  des  cellules  de  Purlanje.  *68. 

Amato  (II’)  et  Fagki.i.a.  Corps  de  Negri, 
corps  de  Jamlz  el  alleralions  de.i  centres 
nerveux  dans  la  raye,  42. 

Amei'ii.i.e  (P.)  et  Mam.et  (B  ).  Tumeurs  de 
l’hypophyse,  48  t. 

Amos's  (Ilafold  L  ).  V.  llosenau,  Sheppard 
el  Amoss. 

A.niiisiiso.n  (.lolin  P’.)  et  Fiiosï  (Wado  II.) 
(Wasliinglon).  C(i.s  abortifs  de  poliomyé- 
lile.  Démonslralion  e.rpérime.nla.'e  des 
corps  spécifiques  immuns  dans  le  sérum  du 
sang,  21*. 

ANniui-TnoMAS.  Eludes  sur  les  nerfs  ciliaires, 

—  Un  cas  de.  paralysie  isolée  du  grand  den¬ 
telé,  646. 

—  Discussions,  6*9,  633.  702. 

—  Discussion  sur  le  labes,  73i,  738,  761, 
76.5,  776,  778. 

Amiiié-’I’iiümas  et  Laiiiié  (Raoul).  Panarts 
analgésiques  el  mulilanls  de  tous  les  doigts 
chez  une  enfant  de  4  ans  cl  demi, 
109. 

Aniiiib-Tiiomas  et  Mon.Misit.  Vu  cas  de  para¬ 
lysie  ischémique  de.  Vollcmann.  644. 

Aniuiessu  (L.-I.).  Sclérose  lalérale  amynlro- 
phique  consécutive  au  Iraumnlisme,  387, 

—  Psychose  de  Korsakoff  consécutive  nu  cho¬ 
léra,  400. 

Amii.aiiis.  Jargnnaphasie  logorrhéique.  I.oca- 
tisalion  cérébrale,  *77. 

Anton  (Halle).  Diagnostic  el  Irailemenl  .les 
lunieurs  du  /F*  ventricule,  617. 

AiieiiAMUAm.T  (La,  Salle)  (de  New-York). 
CoiitribuliOH  à  T  anatomie  el  éi  la  patho- 
génie  de  la  soi-disant  ayénesie  du  corps 
calleux.  330. 

Aiinaiii)  (Vanves).  Discussions,  283,  718. 

AnsiMoi.iîs  et  llAi.iiiiiisTAirr.  La  paralysie 
générale  juvénile,  383. 
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AriTins  (Miuirii'o)  c^t,  Si:iiai-I;:km*n.\  (MIIü 
IU)S(!)  (do  l‘ai-tiilini-o'i(krl(tmii‘ 

cl  sWs  de  chiiiu-  chez  le.  /((/)/»,  HSi.S. 

A iizouM AKdi'i''  (A  -.1  )  Tinneiir$  de  ht.  Iinsc 
ilu  crttiic  cl  de  l' hiuiititkjixe  ccndiriilc.  Cttit- 
cei  tic  Vhti\>ft}thtjite  ccrclirtile  ntjttitl  crtihié 
suiis  fiirtiic  lie  iiictiiviiHe  di'ljusc  liti.tilairc 
arec  Ihioii  des  nerfs  crâniens.  380. 

A,'>i;i:.\zi  (ndoanio).  Ahialion  de  l’htjpiijihijsc 
riiez  une  fcniinr  allrinic  d'airiiini'iiaUe, 

A  TDI.KOM  ((;iiis(!|i|  o)  (lie  Milan),  Inllarncc 
lin  Ijiiictnl  sur  le  st/sléinc  nrrren.r  centrni 
li  périiihériijne.  13i. 

A'LWunij  iC  -lÀ.i.  Mjiasihénie  i/rare,  Iil8. 

Ai'IüM'I.vu.  V.  Lrn  ible  cl  A  nhineiin . 

A lîiiiHHAOli  (8.).  Ihniirlhnliitn  à  réinile  de 
l'inncrriilion  renliair  delà  lunijne,  l.ï. 

Auviiav.  'l'réftiinniiiin  iranienne  ilécinniives- 
sire  iiiiiir  lainenr  de  la  hase,  073. 

Av>r.A  ((liMsepiic.)  (df!  Itimie).  Olùlénie  ilijs- 
Irojihiiine  Iran inaliiine  de  la  niain.  113. 

Avkii  (.1îuii(!S-I!.)  ilii)sl,on).  Miiclile  par  enm- 
prrssiiin.  iln  [ail  d'an,  anévrisme  sarrcnanl 
chez  un  lahi’liiiae.  fiiO, 


.  70G, 


ime 


508, 


.  llciijiparU  on 
t  Iransilaire  de  la  iniilililé  vn- 
ans  la  paraplèijic,  652. 

.lAIlKOW.Kl  (.1.)  (il.  .IlI.VIHATIR 
•orne  de  Hriiwn-Séirnard  par 
(M»,  309-313. 

.noRMi  (1‘.)  cl  llACt.iiT  Tnmenr 
tarapléiiie  crurale  par  compres- 
ntiielle.  K.riracliiin  de  la  tu- 
Isnn.  653.^ 

imd  A.).  Treize  ras  d'hémiplé- 
liue  à  un  Irannialisnie  de  la 

Mcninijile  lahercnli  use  en  p'a- 


se.  55  i  ^ 

llAiniui.i.i  f.Vl.)  ( llfosc  la'.  Sér  t-diauaaslii:  de 
W’asserinaan  dans  la  parah/sie.  nénérale  cl 
les  S'/ndrninrs  à  fonne  paraltiliiine,  12.3. 

-  -  Srriiilr  rerhale.  208. 

I!ai:i.)t.  V.  Ilablnski.  Lieéneel  l{i.iili)l. 

I!,aim.I().m  (.s.)  et  Zii.OTTi  (O),  fterlierclies 
Henrulai/ii/ues  dans  ranisllirsie  lotnbaire 
chez  i’hrntnne  par  la  slaira'ine.  16. 

B.Aii.iiv  (l'cai'ce)  fNow- Yorl;).  Anesllte.sie  cl 
absence  d'aneslhésie  dans  le  diagnaslic  des 
tiiincnrs  de  la  moelle,  127. 

Baili.i.'T  (Anli)ini')  (Lille).  V.  Hcsplals  el 

Daiilrl. 


Haiiui  (Harvey).  Alléraliirns  de  l'épendiiine 
dans  la  paraljisie  ijéncrale,  12  t. 

I1a.ien()|.’i.'  cl  O.saii  okk  (do  Mo.scuu).  La  smj- 
ip'slinn  el  ses  liniiles,  571. 

IIai.assa  (Liidislaii.s)  (ilc  liiidapcsi).  Mi/rli- 
nisation  du  cerveaa  linmain,  109. 

H.u.i.AUh  (LrMei-t.-K  ).  Monreinenis  lijislé- 
riiïdes  à  èrolnlion  i/rare.  Torlicolis  spas- 
iniiiliiine.  358. 

K  M.i.iiT  (Gillicrl).  Les  arle.s  ilélicine.n.r  rani- 
niis  par  1rs  jtiirahiliiines  ipUirranir  sans 
rin/laenre  de  I  alfniblisscmcnl  du  sens  mu¬ 
ral ,  a  nli’r 'car  à  l'appariliiin  de  sijni plaines 
arr.ri's  de  la  inalailie,  .52. 

—  hiai/nostir  diffèrenliel,  cliniiine  el  nasola- 
piiine  de  la  mélancntie,  130. 

—  Le.  dinnaine.  de  la  psipliiaerie.  37't. 

—  Sur  an  cas  d'inlerneineni  d'oflire  miiliré 
par  un  délire  appare.nl  de.  per.sécnUon.  el 

--  Aérés  de  mélancolie  prétnonilair"S  de  la 
parah/sie  ijénérale,  093. 

Iliscnssinns.  0.57,  658.  701,  718  710. 

Uai.i.ist  ((iill)orl)  et  LAin.'ini.-LAVASTiMi 
l’iiris).  Side  analonia  rTniqne  sur  an  ca, 
iTarraméi/nlie.  271. 

lî.vi.ZEii  cl  lU'iiMKM.  l'nrpnrn  arm:  hrmorra 
i/'ie  rérébralr  el  rcrébclicnse  inorlelle. 


bits  ptijiiilairts  dans  les  psijcliases  alroa- 
litjncs.i-:». 

lÎAiiiiÉ  (A  ).  V,  Mirurlaire  cl  Itarre,  Sirnijniu 
el  Itarré. 

liAiiiiKTï  (.\llicrl  iM.)  (Ami,  Artor.  Mii  h  ). 
Sardilé  rerbale,  pare  arec  anlopsir.  423. 

BAsciiiniu-SAi.t  AiAiiii  ((liiisc|ipi  )  (de  Bniiie), 
A  rllrropalliii  s  labélii/nes  de  la  colonne 
rerlébrale,  560. 

Basi,i;ii  (A).  Sur  la  i/randenr  des  monre- 
menis  éi  peine  perceplibles  par  la  peau, 

Bassi  (Alberln)  (.Milan).  Alléralions  mé.ihtl- 
calalonii/ne,  ilM. 

—  Télanic  el  Iroubles  psi/cliitines  dans  l'nré- 
inie  sainrnine.  101. 

Bastian  (II.  f.liiirlloii)  Tond  ions  de  Taire 
liinesllièsiijne,  376. 

Battun  (t’icdci'ii'li-IO.).  Alropliie  mnscnlaWe 
proi/ressire  des  nnnrr.'ss  ins  h/pe  If'eilitni;/- 
llolfmann,  223, 

—  La  /inliomip'dilc  peu!  elle  se  produire,  pen- 
d'inl  la  rie  ii.lra.  ule.ri.ne?  311. 

Miiopalhic  du.  lype  alrapUie  simple,  la- 
dile  mtjnlonie  coni/enilale,  3,56. 

—  llemiplri/ie  droite  lenlemcnl  prot/rrssire 
faisanl  penser  éi  une  luineur  cérébrale. 
Ilpéralion,  pas  de  limeur,  610. 

—  Tpidemiohnjie  de  la  poli  imi/élilc,  679. 

—  Siiondi/lose  rluzomeluine.  685 

Battistessa  (l’ieti'O)  (iMiliin)  Alléralions  de 

l'appareil  réiirnlaire  in'.ernc,  des  cellules 
nerre.uses  des  i/antjlions  siiinau.r  l'i  la  mile 
lie  Tempoisonnemrnl  par  le  phrmb  el  la 
slri/rhnine,  605. 


■l'KUltS 


'l'Alll.K  AIJ'IIMllOTlylJH  Dios  Al, 
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lUiinoiN  (A.),  Sinritnif  Uilaléral  îles  |■l‘ills. 
Miudiii/ile  et  piilioeni'éiihalile  (liiptiés  (icec 
npklahmipliyii'  unitntérate  (le  n  ilure  lo.vi- 
(pie,  Sfi'.l. 

—  V.  Dejecine  et  lldaduiii. 

IIaüdoin  (A.)  ol  1<’iian(;ais  (II.).  .\(ile  si.r 
l'ex<(iii(‘it  dj/iiamii(ii('‘lri(ji(e  (h  x  iii  pipiilhi- 
(lues,  169. 

—  Etude  (IfiiKdiiomi’trique  de  quel(ii(es  (/cou¬ 
pes  musculdives  dans  les  pdcnptiujie.s  sp((S- 
mudiqucs.  649. 

IIaukh  (.\.)  V.  Mciqect  l!((((er. 

Baiii’i.h  (P).  V.  Lainnel-Ldcusliite  cl  li((ulle. 

lÎMdii  (I.Odiiiii'd  l).-ll.)  (Giii'lloi.li).  L'in- 
doxiji  (Idiis  l’uciiie  des  épileptiques,  3il^. 

—  Au(  slltésie,  Cdufusion  uientute  et  Icouhlcs 
du  eacaclére  duos  l'éqùlcpsie.  ta  folie  cou 
fusionnclle  et  l'hiislérie.  4Hli. 

IIazzdi  (-.111  (liiiicoiiKi)  (l’'l()ri'rii  e)  Itdchislo- 
('((iiiisatiou  combiuée,  (tu  snuiioeil  inc.ec- 
luin.  2;i7. 

lluAi  Ti  (Miiiiucl).  V.  Eslcces  et  lleulti. 

liUAlMAlU)  (!■;  )  ol,  LniillMITTIi  (,).).  h((  Cudio- 
théropie.  dans  tes  di('(;rses  fur  nas  de  lu 
maludic  de  I)ds(td(j((!  :  funues  ptir(‘S,  for- 
uies  frustes,  qoitres  lidsedowilié'S,  13Ô. 

Beaums.  V.  Hiuel,  fiimon,  lloardo  i ,  etc. 

Heaussaiit  (I*.).  Elude  du  liquide  céplialo- 
rttchidien  des  Sjiphililiques  et  p((r((siiphili- 
li(iues.  Cyl(j-di(((iuoslic,  dtbuiuo-diatjuusiir, 
précipitu-di(i(juoslic.  Itéortiou  butqriqur 
de  t\(iqur,h(  et  Moore.  ,i8. 

—  Serrire  uiilitdire  des  déiphdrès  et  délxles 
Kioro((.r,  51  H. 

llK(.K  (Cari)  (Ncw-Voilvj.  Maladie  de  Base- 

BucKKii  (\\  ei  ii.  ll  !  .Aiissau).  Iljiperqueusie 
sénile,  21. 

lÎEiîiiiî  (S.-P.)  (New  Yiii'li).  Eonclioii  (ht  l(( 
Ihtjro'ide,  327. 

Iliiiiii  (kai  l)  (de  ImuI).  Orttjme  des  lésions  des 
nerfs  oplhpies  d((HS  te  crâne  en  pointe. 
l‘(tlho(jéuie  (le  l'tedéme  pnpilhdre,  .552. 

liiiiiiiENi’ioTiJ  (Im'IcIi).  Gliome  cérébral  acre 
mijélite  Iransrerse,  23. 

liiii.KowsKi  (.loiui)  (du  Varsovie),  .irliiiumtj- 
rose  de  In  b((sc  du  crû  ne  et  des  mé'nbtqcs, 

3i8. 

lÎEi.i,  (George  lloslon)  (de  New-Ynrl<).  Mn- 
uifeslatious  oculaires  des  ulferlions  péri- 
pbériqnes  du  nerf  de  la  V"  paire.  420. 

Bis.NEiiEvi'i  (Alexaruiro).  Spondt/lose  rltizo- 
méliqne,  avec  autopsie,  39Ü. 

ÜEMGM  (P. -F.)  (Borgaiiio).  Alh'ralions  ana¬ 
tomiques  déterminées  p((r  l'inlo.ricalion 
e-rpérimenlalt  chronique  par  le  tabac,  MKi. 

—  Eonclions  intestinales  chez  les  aliénés 
éludi.é(‘s  par  tes  méthodes  de  Schmidt  et  de 
Strasburqer,  443. 

— ■  Bechrrrbcs  sur  l'e.mpoisontKtmeul  chroni¬ 
que  p(t.r  le  tabac  chez  tes  animaux  cas- 

Bn.\ox  (H.),  .-isthénornanie  post-épileplique, 

—  Délire  d' inter  prêta  lion  et  contayion  men¬ 
tale,  441, 

—  Asthènomanic  post-apoplectique,  510. 

—  dans  la  puraUisie  (jénérate,  700. 

Be.ndn  (H  )  ,.t  IIO.NV.U.I.IST)  (de  Nantes)  Aphci- 

sie  et  aslhénnuKdt'e  posl-apopleclK/ue,  297. 

Beiki,  V,  Slempel  et  Henj. 


Beiimaiik  (G.)  (Ujisal).  La  ntonopléqie  bra¬ 
chiale  est-elle  toujours  plus  marquée,  à  la 
main  2  330 

—  .Monopléi/ie  cérébrale  avec  considéralious 
particulières  sur  1rs  phénomènes  spa.;mo- 
diques.  380. 

Beii.miei.m  (lie  Nuncv).  Coucrplion  de  l'hys¬ 
térie,  Il  .3. 

—  DilférriK  iation  cliuique,  de  la  neurasthé¬ 
nie  cl  des  psychonécroses,  224. 

—  l  a  sngtjesiioH.  375. 

—  Iterision  du  chapitre  des  nérroses,  des 
p.-i!lch.inérroses.  573. 

—  liiscussiüiis,  719. 

I!e:uiv  (.loliii  Mac  W'illiaiiis)  (Allmny). 
Traitement  des  para! ysies  ('(Hisi'-rutiri'S  à 
la  potionii/éHlr  aiyué.  210, 

Be'Mon  (.1.)  (de  Greiiolilu).  DiaynosUc  de  la 
Hcrralyie  faciale  iToriqine  dentaire,  509. 

Desta  (Carlo)  (Padoiie).  La  fafon  de.  se 
romporler  des  plerns  péri-rellulaires  dans 
proressns  patholoqiqnes  du  tissu 

—  Itéticninm  eudoccllulaire  des  éléments  ner- 
rea.r  e.l  mélhotles  de  démonslrnliiin,  407. 

llErniEMiFAJX.  Ilésnllal  éloiqné  dans  un  ras 
de  décollem  -nl  de  la  rétine  traité  par  la 
sclérectomie,  33. 

—  Sclérectomie  simple  dans  le  décoliemcnt 
de  la  rél.ne,  21 ü, 

liiANcm  (Li'onurdo)  (de  Naples).  Syndrome 
pariétal,  421-. 

—  Senrasthénie,  139. 

Bi.weni  (\  iMf-enzo).  Choléra  dans  t, s  asiles. 

Biaxcon'e  (Giovanni)  (do  Borne).  Méningo- 
myélile  Inbcrmleuse,  340. 

liiAi  TE  (A  )  (de  Nnnles).  Aliénés  dans  Tar- 
niée  et  devant  la  justice  mitilaire,  445. 

Bienni.  (de  Bonn).  Versislance  des  nenrofi- 
brilles  dans  des  conditions  patholoyiques, 
195. 

Bii.i.sïin'i.M.  Osléo-alruphie  tropho-nenroli- 
que.  224. 

—  Cas  de  maladie  des  plunyeurs,  347. 

Binet  (Alfred).  Mature  des  émotions,  394. 

Binkï  (Allrcd)  bi.MON.  Biuioion,  Cai'Hiias, 

I.Ariii,  Gemi.-Pisiiuin.Maihhe,  SÉiiiEUX.elc. 
L’année  psychotoqii/ue,  505. 

lii.xEï  (André)  et  Vaivkano  (Henri).  Lipo¬ 
matose  symétrique,  501. 

BiNET-SA.xai.E  (de  Pans),  l'henoménes  de  cir¬ 
cuit  interrompu  et  de  court-circuit  et  patho- 
loyie  nerveuse  et  mentale.  291. 

—  Discussions.  2.58 

Bixo  (Robert)  (BAIe),  DinynosUc  topogra¬ 
phique.  du  cerceau  eide  la  moelle  épiniére, 
414. 

Bionoi  (.iiosue)  (,do  Païenne).  Déyénéralions 
primaires  des  fibres  nerveuses  de  Ta.re 
cérébro-spinal  dans  i/uelques  inloxicalious 
e.rpérimentules,  t7. 

—  Déceloppenienl  et  structure  des  nayau.c 
d'origines  des  -nerfs  oculo-moteiirs  et  tro- 
chléairr  du  poulet,  197. 

Bitot  (ICinile)  (de  Bordeaux).  Prurit  labé- 
tii/ue,  490. 

Bi.AeiiEoiui  (.las  V.).  Fonctions  du  thalamus 
et  du  corps  strié,  198, 

Bi.ANeiiETiÈiiE  (A  ).  V.  Claude  et  Blanche- 
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Blasi  (A.  üE).  Sijjihitis  du  nijuléme  neri'eu.r, 
479. 

[ii.uur.nu  (de  Zuricli).  l'héone,  du  nrgati- 
vüme  des  schizuphrèues  (dévienls  iirécu- 
ces).  195. 

lii.iN.  Discussion,  .514. 

Bi.ocii  (René).  V.  Ijiiiinel-I.itcustine  et 
lilneh. 

Blondei..  Disrnssions,  25fi,  290,  059. 

—  V.  Miiillnrd  et  Dloiidel. 

Bi,u.vienaii  (I.,-V.).  Hémoevagies  rérébrnles 
et  (nuilomie  du  cor/is  strié,  382. 

Boiiiauij.  V.  Olivier  et  Iloidurd. 

Bomil'an  (Cliarles-F.),  Aoisit  (L.-C.)  el.  Teii- 
FiiiiiîMiiv.  Kpidéniioloi/ie  de  la  pedinmi/é- 
lite,  680. 

Bdltü.v  (Jose|ili  Hliaw).  I^ncalisalinu  des 
fonetioiis  cérébrales  basée  sur  l'élude  cli- 
niitue  el  patliologinue  de  l’aliénation  meu- 
lale,  360. 

Bo.m'icp.io  (l''l■anc('SCo)  (do  Rorno).  l’roduc- 
lion  e.rpérimenUüe  des  granulalions  de 
désiiiléijralioii  basophile  métachromalique, 
200. 

Bonfiiim.«15  (J.).  Les  déséquilibrés  insociables 
Il  iulernements  disnintinus  cl  la  section 
des  aliénés  diflUiles  à  l’asile  de  Villejuif, 
118. 

Bo.nnht  (Giiraud).  Précis  d’aulo-suggeslion 
coloHlaire,  373. 

—  Aphasie,  mu. 

lloNMlia  (l’icri-c).  A  propos  du  signe  de 
Ch.  Ilell,  685-667. 

Bon.m.v.  V.  Pe.lges  el  Bonnin, 

Bo.wai.i.ht  (d(!  Nantes).  V.  Beunn  et  Bon- 
Vallet, 

BoONAOKEB  (H  -J.-M.)  et  GüIlTEIi  (E  )  (do 
l.eyde).  Méningite  à  bacilles  paratiiphi- 
ques  et  lélanie  chez  un  enfanl,  497. 

Boii.N.sTEi.N  (M.)  (do  Vai'sovie).  Apra.rie 
idéatrice  arec  aulop.iie,  .553. 

—  Discussions,  117,  213. 

Bosom  (Gaelenci).  A  dion  du  sérum  el  des 
poisons  hémolgtiques  sur  les  fibres  ucr- 
reuses,  202. 

Bosseot.  Sur  l'ligperplasie  des  gaines  ner¬ 
veuses  chez  les  animaux  domestiques,  1 4. 

Bossi  (L.-M.).  Troubles  psychiques  d’origine 
gynécologique,  23H. 

Bduciiauii  (do  l.illo).  Traumalisme  du  nerf 
facial  gauche.  Paralysie  llasque  des  muscles 
du  front,  avec  conseroalion  des  réacUons 
cleclriques,  parésie,  légère  conlraclnre  el 
mouvements  spasmodiques  des  antres  mus¬ 
cles,  4-10. 

Rouiiii.\.  V.  Laignel-I.arasliue  el  Boudon 

Büi'Iion  (Louis)  el  Kahn  (l’ion-o).  Psychose 
hallucinatoire  d  début  d’hallucinnse,  717. 

Bouiidon.  V.  Binet,  Simon,  Bourdon,  etc. 

Bouhoeois  (Kr.).  V.  Courtois-Snffit  el  Bour- 

Bo^iir.UKi.NüN  (G.).  V.  Muriel  (T.  de),  Hour- 
guignoH  el  Logre. 

Bouiiii.iiet  (Villejuif).  V.  Marie  (.A.)  el  Bou- 
rilhct. 

Boutenko  (A. -A.).  Modificulions  delà  sensi- 
bililé  dans  la  paralysie  générale,  399. 

Boveiii  (l’ieri'o).  Aspect  particulier  de  la 
main  dans  la  syringomyélie.  Main  en 
peau  de  lézard.  624. 

—  Hémiplégie  et  tabes,  735. 


Bovet.  V.  Binel,  Simon,  Bourdon,  etc. 

Box  (Cil. -R.)  (de  Londres).  Sgphi'is  comme 
fadeur  étiologique  dans  les  hémiplégies 
et  les  diplegie's  de  l’enfance,  478. 
Biiaokett.  V.  Bradford,  Lovell,  Bradieil, 
Thorndike,  Soutier,  Osgood. 

Bmaiii'oiiii  (E.-IL).  (Lovett  (Huboil-W.), 
Biiaokett  (11. -G.),  'riiouNiiiKE  (Aiikus- 
tns).SouTTEu  (RolicrI)  et  Osonon (lioliert) 
IjU  paralysie  infantile,  mélhxles  de  Irai- 
lemeiil,  682. 

Buamwei.i.  (Byrnn).  (Ildiinhoni”).  Dégéné- 
ralion  subàigne  de  la  moelle  simulant  la 
sclérose  en  plaques,  213. 

—  Béflexe  plantaire  croise.  607. 

Biia.mwei.i,  (Edwiii)  (lldimboiii'H).  Abcès  cé¬ 
rébral  secondaire  a  une  bronchierlasie, 
accès  conrnisifs  arec  aura  visuelle,  hémia¬ 
nopsie.  342. 

—  Abcès  cérébral  secondaire  a  une  bcon- 
chieclasie.  conrulvions  arec  aura  visuelle, 
34  t. 

—  -  V.  (’.urrie  el  Braminell. 

Biia.mss  (F.  II.)  (Sl.iniliird,  Conn.).  Traile- 
menl  de  In^  neurasthénie.  439. 

Biiavuïta  (lliigenio).  La  réaction  ménioslay- 
minique  dans  les  maladies  mrnlnlcs.  49. 
BiiEKMANel.  llNaEi..MA.N.  Troubles  visucls  après 
Tacconcltemenl,  423. 

Biiémonii  (Maurice)  et  Doii  (de  Marseille). 

Paralysies  récurrentielles.  222. 

Biiet  (J.)  et  CiiAi.iiîii  (,L)  (de  Lyon).  Mala¬ 
die  de  Baynaud  el  lésions  cardio-ruscu- 
laircs,  499. 

lîiiiA.Mj.  Discussions,  iit,  513. 
llitiAMi  (Mareel)  et  Biiissor  (Maorico).  Apha¬ 
sie  seasorii'lle  avec  ainirlhrie  el  syndrome 
psiudo-biilbairr,  inlegrilé  presque  com¬ 
plète  des  fncullés  inlelleclucHcs  7  ans  après 
le  début  de  TajfecTion,  .5.53. 

BiiiuiiiiNTi  (Alliorto)  et  Lauiia  (Gnido).  In¬ 
fluence  de  ta  pnralysie  roso-molrirt:  sur  le 
poids  et  le  conlenu  en  eau  eVe.ti  subslauccs 
fi.xes  des  muscles  du  squclclle,  324, 

Biiii.i.  (A.  A.).  V.  Jelliffe  el  Unit 
lliiissoT  (Maurice'.  V,  Briand  el  Brissot. 
Biioo  (Bcni'i).  Polgnèrrile  chez  un  iudiridu 
musulman.  109. 

lliiooK  (Artlinr-.I  ).  KrgoVièrapie  dans  ta 
nniraslhénie,  229. 

Bkiiiiskv  (I  -A.).  Spondgluse  rhizomcliqiie 
comme  uuilé  nosnlogiiine  tiulonome,  39Ü, 
lliiowN  (R.  Dods)  (Édiiiibotirfr)  Visco.àlé 
du  sang  dans  l’épilepsie,  357,  436, 
Biiowmno  (VVbUiniti)  L’existence  de  la  neu¬ 
rasthénie  esl  etle  une  réalilè?  Classifica- 
lion  des  uomlireiix  étols  qui  pnraissenl 
iirair  élè  réunis  sous  relie  èliqnelle. 


Baucis  (Alo.xandor)  ni  Cotteiiii.i,  (.1.  M  ) 
(lldinibonrg).  Méningite  basale  posléritii- 
re.  Ilgdrocéplialie  acquise.  Huérison  pur 
dra'mage  du  I  F"  venlricule,  567. 

Biior.n  (Alexander)  et  Dawson  (J.-W.).  Des 
Igmphaliques  de  ta  moelle,  603. 

BaiicE  (Alexander)  et  Fiuina  (J.  S.).  Ildiin- 
boiir<ç).  Doucomilanre  du  syndrome  de 
Méniére  el  de  la  paralysie  faciale,  349. 

Bimcii  (Ale xaniler)  el  l‘iiuii  (.1.  (lliirveO 
(lldinibiinrff).  Myasthénie  grare  tirée  mo- 
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(UliMliims  parlieuUnes  du  siistniK;  lur- 
ci'u.f,  35:1. 

liiujcis  (Alexnndi'i-)  et  Si{iiNNAN  (Tlieodoi-e) 
(Kditnbonrs)-  Mniingile  lirmarrugiqiKi 
aiijni;  due  à  nue  pustule  mnlii/ue.  348. 

limicE  (Lewics  C.)  (Miiillily).  flérlnlwii  du 
complément  dans  les  maladies  nnnlales, 
H'i. 

ItiuiNciiEH.  Polgdactiilie  chc:.  nu  iiuVgèue 
alyérien,  6S7. 

liiJcyeuT  (A.).  V.  Gaultier  et  Iluciiiiel. 

lluiiNiisii,  Tumeur  de  l'hijpapliyse  et  iafaiili- 

—  V.  lialzer  et  Hurnier. 

IluVAT.  Ilallueiiiose  chrunique,,  449. 

Huzzakii  (K.  KHriinliar).  Spoudqlose  rhizai- 
niéli(iae,  (i85. 

üvcilowsKi  (Z.)  (Varsovie).  DiaguosUc  dif¬ 
férentiel  lie  Tliiistérie  et  des  maladies  ner¬ 
veuses  oriianiques.  H 4. 

—  hpilepsie  jacksiinienue,  204. 

—  Discussions.  100. 


C 

Cahannes.  La  ké.rulile  neuro-pavahjlique  de 
In  syphilis,  32. 

—  Paralysie  diphlériqne  ih  s  de,ux  d roi! s  in¬ 
ternes,  injection  desérum  anti-diphtérique, 
yiiérison,  tilO. 

Cacciaiuoti  (G.  n.)  Paralysie  oryanique 
du  membre,  inférieur.  A'uuvenuæ  siqnes, 

419. 

C  UIWAI  Anna  (Williams  li.)  (l’iiiladolpliie). 
Paralysie  dans  le  mal  de  Poil  sans  dé¬ 
formations  de  la  luliinne  vertébrale.  348. 

Caii.i.auii.  Amblyopies  dites  ejuiinpsiii,  l'iiü. 

(l.UAi,  (S.  Ilanioii  y)  Formules  du  praeédé 
au  nitrate  d'aryent  réduit  et  leurs  effets 
sur  tes  iiarlies  iutéyraiiles  du  iteiiroue, 
194. 

—  Noyau  des  cellules  pyramidal  s  du  cer- 
reuii  de  Ihomme.  19.). 

ObserriilioHs  favorables  à  Thypolhése 
ueurolropique.  19a. 

—  Phéuiniiéiies  préinces  de  la  déyénéral  'ou 
traumatique  des  raies  centrales,  200. 

CAi.cATuaiiA  (Kzio)  (de  GOne.s).  Tétanie  yas- 
Irique  arec  névrite  opiiijue  bilatérale,  3a I. 

Cai.i.hiaiiis  (Giiisop|)o).  Trouble  de  la  sensi¬ 
bilité  d'oriyine  cérébrale  li  type  radicu¬ 
laire,  90. 

—  Troubles  de  lu  seiisibililé  d'oriyine  céré¬ 
brale  à  type  seymenlaire,  484. 

—  .i  neslhésie  eu  plaques,  609. 

Gai.vi  (L.).  Paralysie  générale  posl-lrauma- 
tique,  447. 

C.AMISA  (li.).  V.  Giiizzetli  et  Ciimisa. 

Cam)'  (Cari  I)  ).  Type  et  dislribulion  des 
Iroubles  de  la  seiisibililé  dus  iiu.c  lésions 
cérébrales,  420. 

—  Valeur  diaguostique  de  lu  dyschromalop- 
sie  dans  les  maladies  nerceuses,  549. 

Gami'iiui.l  (C.  iMacIie)  (de  Nexv-York).  dym- 
phiô  (loua  UH  (Ufii  (la  luincur  fvo7il(ile,  fioS, 

Cami'os  (du  Caire),  lieruarques  sur  le  phéno¬ 
mène  de  Pillz-  Wesphal  et  le.  signe  de 
Ch.  Dell,  540-R43. 

tlA.MiJS  (Paul).  Ilaltiicinaliuns  risuelles  et 
hémianopsie,  892. 


Ca.\to.\niît.  V.  Cherrier  el  Caulonnel. 

Capkiias.  V.  llinel,  Picqné  el  Capgras. 

CAiiDAriEM.i  (Antonio).  Polyurie  syphilili- 
qiie,  478. 

Caiii.yi.l  (llilili'ed  li.)  et  iVIdtt  (P.  A\'.).  Sept 
cas  d'idiotie  fnmiliiile  amaurolique,  133. 

Caiiii  (J.  Walbu-).  Anorexie  nerveuse,  228. 

Cauiias  (Toulouse).  Discussions,  259. 

t'.AiivoiMiVM.is  (G.)  (fl’Atliènos).d)-(/iroj)(i(/i(e 
arec  f raclure  spontanée  du  col  du  fémur 
chez  un  eiiniéreii.r  portant  des  tumeurs  se- 
c  indaircs  métastatiques,  586 

Ca.sa.majüh  (.New- York).  V.  Planl.  Jelliffe  el 
Casamajar. 

Ca.scei.i.a  (Paolo).  Les  paresthésies  dans  lu 
genèse  du  délire  de  la  persécuiioii  physique 
chez  les  déments  précoces,  .521. 

Cassasu  (.S.).  Syndromes  pyramidaux  el  cé- 
rébelleii.r  dans  la  rliorée  de  Sydenham 
229. 

Ca.ssii)Y  (.\.)  et  Pace  (C  -M.).  .Méthode  pour 
dèteruiiiiir  le  chiffre  absolu  de  la  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien,  37. 

Catoi.a  (G.)  (de  Florence).  IMyélile  aiguë  à 
type  ascindunl  avec  consUilations  baclé- 
riotoigiques  particulières,  428. 

Cal'ssaiie.  V.  Job  il  Cnussnde. 

CAUfi.iiY  (FÀlniund).  Diplégie  cérébrale  alhé- 
losiyue,  208. 

Cauti.ey  (F.).  Sclérose  cérébrale  cl  idiotie, 
037. 

Cavazza  (lirnesto)  (ilo  Modène).  Point  ilou- 
loiireiix  parotidien  dans  les  hémorragies 
cérébrales  grares,  5.81. 

Ckxi  (Carlo)  (de  Cugliai'i).  Influence  du 
cerreau  sur  la  fonction  des  organes  sexuels 
v.iiles  chez  les  rerlébrés  supérieurs,  329. 

Ci:iii'i./.i  (M.).  Des  nerfs  du  périoste  et  de 
leurs  lenuiunisuns,  la. 

CiisiiaoN.  Accidents  syiihililiqiies  eiitiiués  ou 
muqueux  au  cours  de  paralysies  gimérales 
en  éroliiliim.  122 

CiiSTAN  (It.).  V.  Mériet  el  Cestiin. 

CiiAiiaoi.  (Iv).  V.  Claude  el  Chubrol. 

CiiAii.i.oit  (.A  ).  Taille,  el  type  morphologi- 
que  chez  les  paralyiiqiies  'généraux,  123! 

CiiAii.i.ous. ,  piymj;.ulnirc  chez  les 

sou.rds-mi.iels,  209. 

CiiALTisii  (1.)  (Lyon).  V.  Ilret  et  Chiilicr, 
lloqiie,  ChuV.e.r  et  Noré-Josserunil. 

(.1  -I.).  Mal  perforant  planlaire, 

C11AXTE.MESSU.  V.  Poux,  Chanlemesse,  Chauf¬ 
fard,  Poger  el  Neller. 

Chaiilisï.  V.  Sary  et  Chiirlet. 

CiiAiio.N  (René)  'et  CouniioN  (Paul)  (d’A¬ 
miens)  lujeclions  mercurielles  et  hémi¬ 
plégie,  557. 

CiiAKrENTiKa  (AlbcrI).  Discussion  sur  le 
Iftbpx,  76î). 

CuAaruNTiEa  (,).)  et  Jasoiiii.i.e  (P.).  Nanis¬ 
me  my.roidémiileux.  Absence  du  corps  Ihy- 
roide  el  de  l’hypophyse,  ICxamcu  du  sqùe- 
telle,  £71. 

CiiAhïiER  (M.).  Désintoxication  rapide  de  la 
morphine  el  de  la  iliacélylmorphine  con- 
sWei'ée  au  point  de  vue  hématologique, 

—  Discussion.  452. 

CIIAIIIIISI.  et  IIAUIIY.  Un  aliéné  eu.  libcrié 
302.  '  ’ 
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CiiAsi.iN,  Discuxaions,  711). 

CiiATKi.iN.  V  Larm-he  rt  (Utalelin. 

) lirAiM’K.uui,  V.  llou.v,  ('hautnncsse,  Cliuiif- 
fiiril,  Itoi/er  i:l  Aeller. 

CiiAiivuT  (Hteplicn).  V.  (Uitiidi'  cl  CJumvct, 
>S'(;i((/«cs  cl  Cluivnct. 

CiiKVAi.MiiuiAC,  Chnrio-rclinHc  IrauiiMliiiiie 
au.  iiiiint  (le  vue  mcdico-hU/al,  201). 

—  Vcirucaüf.lèA  h^altncs  du  uevf  aplique, 

(Aii:vai.iuii  (l’iuil)  (4e  liirèlre)  HruckniiicUc 
viH((iioilialc  roui/cuitalc.  08)). 

Cnijviim,.  I)ia<jii(i,itic  île  la  iiicuinijilc  ceni- 
bru-sinualc  lucuiuijac.icciiiue  el  son  Irnilc- 
nienl  aécique.  217. 

CiiKviiimi  et  Oanton.nkt.  AnaUjnic  rci/ia- 
unie  dans  la  cliirurijle  des  yaupicres  el  de 
l'appuyeil  lacijiiiial.  212. 

) .iiiitivi.\(i  ;  ViiMienzo)  (du  i\a[)l<'sj.  hauijrcue 
lijislériiiue  de  la  peau.  115. 

(..iiiTTHMinN  (Itiissol  II.)  (ÎNuw-lliivun).  Sé- 
créliiiiis  iiilcnii'.s  euvisai/ées  à  un  poinl  de. 
eue  iliiiiiiiiHe,  827. 

ClITAIIKEIl  (V  )  et  DzlillllI.NSKV  )\V.).  .icIlOU- 
droplasie,  390. 

I.imi  (du  Niuite.s).  V.  Latapiii  el  l,ier. 

ClucA  (.\1.)  lieckeeches  sur  la  présence  de, 
l'alexine  cl  des  aulicorps  spécifique»  dans 
le  liquide  céplialo-rarliidieii  u  /rmal  et  pa- 
lliahii/ique,  38. 

(aufki.N]  (l’iildio)  (do  Hiiiiiu).  hrauulouies 
de  la  uiuelle.  315. 

)  li.AHAc  |(i.).  l'n  cas  de  radieulile  liimbii-sa- 
crér  sensilica-matrire.  157. 

Claiiau  (C.)  el  llnuïEii,  Trais  cas  famiUau.c 
de  palioiniiélilc  aiUérieure  éi  marche  sa- 
baiqué,  160. 

(■|.AiiK  (l'aiil-K.).  V.  Tlexuer  il  Clarl;. 

Ci.AiiK  (l‘ioreu),  11(;nt  (Hiim.scy).  .Iei.i.ii’i'e 
(Siiiitli  Kly),  Sauiis  (11.)  ut  ZAïiiii.iK  e. 
Si/iiiploiuidolaijie  île,  la  poliinujiidile,  é.pidé- 
luique,  680. 

Ci.AiiKE  (.1,  Miteliell)  (do  lieistiil).  Siijne 
d'Ari/iill  llaberlsnn  dans  la  sijpliilis  oéré- 
hro-spinale,  312. 

Ci.AiiKiî  (.Sidney).  Pressian  du  tanij  dans  les 
maladies  ninübiles,  12i‘. 

Ci.AUDii  (llonri).  he  sjindrame.  puliomnélili,- 
quedans  les  maladies  infeclienses  du  sqs- 

-  Discussion  sur  le.  tabes,  760,  765,  782. 

Ci.AUiiis  (Moiiri)  el  Bi.AMaiiiTiÈiiiî  (A.).  Te¬ 
neur  eu  iode  de  la  Ikjjru'ide  dans  ses  rap¬ 
ports  arec  la  cousliluliun  aHatomiqiie  de 
riji'ijane.  328, 

Ci.Aijeu  (Henri)  cl  Ciiaovet  (Sluidioii).  Sé- 
miiiliHjie  réelle  des  sections  lolales  des 
nerfs  rni.rle.s  périphériques,  190. 

Ci.ACiiE  (Henri)  et  Cotom  (Lonih).  Tabes 
fruste  avec  crises  i/aslrique.s  liées  aux  va- 
rialioiis  de  la  tension  arlérielle,  728. 

Ci.AiiiiB  (II.)  ot  Lejonxu  (I’.),  Sur  un  cas 
d’hémipléi/ie  alti  rue  dissocié,e  à  lype,  sqrin- 
ipimyélique  par  héiiiorraijie  bulbo-protu- 
béranlielle,  151. 

Ci.AiiiiK  (Henri)  ot  Lovez  (.Mlle  M  ),  Sur 
certaines  anqieclasies  capillaires  des  cenlres 
nerrear,  64,  181-187. 

Ci.AUhE  (Henri)  ot  .SoiiaeI'I'eii  (II.).  Zona 
parahjlique  des  nerfs  crâniens  e.l  théorie 
de.  la  poliomiiélite  postérieure  aignii,  108. 


Ci.Ai’ioi  (llonri)  et  Souiieiii.  (iMurcel). 
notiiénes  d'e.icitatiou  psycliique.,  puis  dé¬ 
lire  alcaoliqiie.  Tuberculomes  cérébraux, 

Ci.AU)E(()ot  ).  V  V.ancher,  Claude  el  Crois- 

Ci.AiiiiE  (O.)  cl  C.iiAiMioi.  (Iv).  I.es  sure  nues 
du  bulbe.  8i). 

Ci.iMENKo  ( Il yiinin).  Cas  ahjpique  de  polii- 
uiijélile,  anléricure,  671). 

(’.i.iiiniiai  {.|,ise|ili)  (l*liila4el|)liio).  Parahisie 
^  posl-diphlériqui:  de  l'acconriiadat.'on,  31. 

C.r.ii.NKi  (.lean),  V.  Iloussii  cl  Chinet. 

CoA  rs  ((ieoi'ni)  ot  I'’oiuies  (.1.  (iraliaiii). 
Itapporls  du  mcuiniiociiccns  inirace.l'alaris 
arec  le  )iseailoifliome,  347. 

CoinnuK  (de  Koslun).  Pensées  hérétiques 
d'un  psijchiatre.  120. 

tioi.E  (Sydney  ,1.),  Anatomie  comparée  du 
lobe  frontal  el  ses  rapports  arec  ta  palho- 
toi/ie  de  l'aliénalion  meiitale.  376. 

(loi.iE  (Kdu  ard  .\l  )  (Ncav-York).  Alorl  su¬ 
bite  consécutire,  à  la.  ponction  lombaire, 

Col, IN.  Discussion .  al3. 

CoLi.iEii  (, hunes)  ot  Moi, mes  {(ïordon).  .1  mip>- 
tonie  congénitale,  3,55. 

Coi.i.iEii  (.lànios)  ot  .\liiMMiiHV  (.1.  I>.  Loek- 
liart).  Tabes  arec,  crises  rectales  précoces. 
315. 

Cm.i.iii.NoN  ot  l’n.oii,  Précipilo-réaction  dans 
la  méniui/ile  cérébro-spinale.  195. 

Ceia.iN  (.tiidré)  (do  l’aris).  Ilésislauce  des 
e.nfanis  de  deux  ans  el  demi  A  la  falique, 
201. 

—  Procédés  de  reohiirche,  de  la  résistance  A 
la,  fatii/ue  chez  Tenfaiil.  Itapporls  de  ce. 
phénomène  arec  l'érolulion  de  l'élre,  e.ssai 
lie  râleur  pronoslique.  604. 

—  V.  Dupri  et  Collin,  hesai/e  et  Collin. 
CoM.iNS  (10.  'renison).  ICtals  i/jinécoloiiiques 

ciiine'idnnl  arec  les  troubles  psiicliiques, 
398. 

C0.MMIN0S.  Pibrome  ki/slique  de  In  gaine  du 
nerf  ojitique,  211 . 

CoMiii.io  (Cnsinnro).  I  roubles  Irophiques 
culanes  d'origine  hgslérique,  116. 

Co.Nos  (Il  )  (de  Conslanlinn|)lu).  Ilémichoréi; 
posl-hémiplégique  gauche  arec  lésion  ho- 
molalérale  ilu  uogau  lenticulaire,  557, 
CoNsKii.io.  Psqehoses.  névroses  e.l  crimina- 
lilè,  237, 

CooMiis  (Carcy  K  ).  Nnlnre  el  trailemenl  de 
la  chorée,  230. 

—  Hhiuorrhée  eéri'diro-spinale.,  219. 

Cooi'Eii  (C.-M  )  (San-Franei.sco).  liquide 

céphalo  riichidieu  de  eariie.tcre  auormiil 
dans  nn  cas  de.  tumeur  iutraraehidicnne,, 
31), 

Coi'i'Ez  La  uqslagm  igruphie,  371), 

CoiiiAT  (Isador  II  )  (Boston).  Tests  cUu'i- 
qiies  pour  l  apraxie.  e.l  leur  ealeur  dons  le 
diagiioslic  des  maladies  du  ceeceau,  554. 
(.oitNEii  (Ldrod-M.),  Osteite  déformaule,  083. 
Cousu  (l'.dniond).  Diicume.nis  d'aulre-mer. 
lulinuteres  dans  les  quarliers  d'homnies 
aliénés.  I  railemeul  des  phases  aigués  de 
Valiéuahon  me.iitole  par  ToUleme.nl  eu 
plein  air,  522. 

CoiisoN  Wnrn:  (10.  P  )  et  Luoi.iim  (S,  I).  W.) 
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(Pliiladelpliio).  liciiclion  ilu  sérum  ilaus 
lis  miilaïUn  ne.n  eusrs  rl  mentales, 

CnuTiîsii  ((jiuscppo)  (do  l’ovio).  S/yfldî’omps 
liallin-pi  ninberanlieh.  .1 Ü3. 

Cossu  (Allj(!rto)  (de  Cauiiari).  (lysikerqne 
racrnieii.r  îles  miiiimi/es  leréliralrs,  2i8. 

Costa  (.lolin  Clialinos  d;i)  (l’Iiiladolpliio). 
(j)ii)is  de  revuirer  dans  le  cerreiru.  AOla- 
liou  du  proieetile,  29. 

Costa, \Ti.\.i  (K  )  (do  Homo).  Ilire  et  pleurer 
spnsniDduiites.  9.). 

—  Pidioenrephiilile  aii/uc  hemiirriuiKiiie  sii- 


—  Vale 
987. 


s  lesiiiiis  du  1101)1111  lenticulaire  dans 
l’.s  rapparh  arec  I  aphasie  el  avec  l’n- 
llirw.  bl4 

•pholaijique  de  la  paljidaclitte. 


(lie  liolo;ooc).  Appareils 
fihrillaire  et  rehcn'aire  des  cellules  uer- 
reiises  dans  I  em/ioisannemeul  par  la 
Injchuine.  I9(). 

CoTOM  (Louis).  V.  (dnu.de  el  Coluni. 

CoTTis.  V.  Ijcnche  et  llolle. 

CoTTisiiii.i.  (.1.  M.)  (Ldimlioui’f;).  V.  liruce  el 
Cotlerill.  lidwars  el  (dotleritl. 

CouEs  (W  illiam  l’earce)  (do  Boston).  Mé- 
nini/isme  par  adenite.  cervicale  nii/uë  et 
inhllralian  periamijqdalicnne,  43^. 

—  luiralijste  agitante  el  arlério-sclérose  lé- 

Cüui.UT.  V.  .lacipues  (P.)  et  Coulet. 

Coui'i. .NI)  (bidiiev)  Les  causes  de  la  folie; 
rorrelaliiin  des  fadeurs,  I il . 

Coi'iiiioN  (H  )  (d’Aimciis).  Sugijestiliililè,  pi- 
Unahsme  el  hi/slerie,  288. 

—  V.  (Jiaron  el  Lonrlian, 

Couiiiio.N  (l‘.)  et  Lassaiii.iuiiu  (d’Aiiiions). 
Assncinlmu  laeihcamenleuse  du  nurléinale 
de  sande  el  de  !  arsenic  cnnlre  l'aslhèuie 
p/ii/SK/'iie  et  iisiirlitiiae,  30o, 

CüijiiiioN  et  Noiigaiiut  (d  Aillions).  Méniu- 
gile  clirouinue  el  siinilriime  démentiel  pa- 
raiytiiiue  chez  un  enfant  de  S  ans,  29(i. 

CouiuoN  (.UTiioiiliiiro).  Diagnoslic  différen¬ 
tiel  enire  l  abcès  cerebeheu.r  et  la  pgalabij- 
rmlhile,  n.')9. 

(lOijUTAiiE  (lloiiis).  Incanlinence.  d'urine 
chez  les  enfants,  bii. 

CoijiiTEiuKiiiiNT  (d'Arnions)  Iles  lumeurs 
du  corps  piluUaire.  2(il. 

—  Poltirmye'ile  anierienre  aiguë  ii  dèbul 
meinnijiltiiue,  .(44. 

—  Ihscussions.il?, 

Coiiiitnev  (.1  W.)  (do  Boitoii).  Psgehapa- 
Une  infantile.  23(). 

Couiitois  .Siiiu’iT  el  Bouiiiiuois  (Fr,),  l'-lal 
anierieur  de  1 1  jurispriideuce.  Deu.r  ras 
de  Iraumalisme  chez  les  tabétiques  frus¬ 
tes,  490. 

CouTiii.A.  V .  .leiiiiselme  el  Coulehi. 

CovisA  (.losi'  S  ).  V.  Azua  el  Cairisa. 

Cnii.ii  ((i.  W  )  (Clovoliiiid).  Maladie  de 
(rrares.  ^oureau  r  pi'incipes  devant  guider 
l'operateur,  238. 

CiiiSTiANi  (Andi'on)  (Liicca).  Elude  médico- 
teqnle  de  l'épilepsie  el  de  l'alcoolisme, 

:;o  I. 


Chois.sant.  V.  Ilaiichcr.  Claude  el  Croissant 

CiioizoN  (O).  V,  Marie,  Crouzou,  llela- 

CiiuoiiuT  (Beno).  Triikolilloma.iie ,  onii- 
iiisme  el  péiililtomanic,  4.'i 

-  V.  Uinel.  etc. 

CiiuciiiiT  (Item))  et  Gaiiot  (.1.-11.)  Des  lies 
denlaires  et  de  leur  guérison  jiossible  par 
les  soins  de  la  bouche,  l'i  propos  d'un  bout 
de  lige  de  graminée  inclus  depuis  huit 
■mois  dans  une  incisive,  4;), 

CiiiiiiiE  (1).  W.)  et  BiiAMwsu.i.  (l•'.d\vill).  /»- 
cubalion  de  la  poliomgélile  aulérienre 
aiguë,  .'(64. 

Cuiitii,.  Ophtalmie  mélastaliqne  simulant 
1111  gliome  de  la  rétine,  2IU. 

('.iiuTii.  (Ai'tliui-  II.)  et  IIei.miioi.z  (Henry 
K.).  Cellules  des  cornes  anlérienres  de  fa 
moelle  chez  un  a, mêle  el  leurs  rapports 
arec  le  développement  des  exirémilés, 
4  97. 

—  Cellules  des  cornes  antérieures  d'un  anièle 
et  leur  rapport  avec  le  développement  des 
e.rlremiles,  640. 

CusiiiNii  (llai'vcy).  Etranglement  des  nerfs 
moteurs  oculaires  enlernes  par  les  bran¬ 
ches  latérales  de  l'arlere  biisiliiire  dans 
les  tumeurs  cerebrales.  .4.(7. 

(usiiiNi;  (Hai'vov)  et  IIbueii  (Georgo-.).) 
(Balliniüi'O).  Alterations  du  champ  visuel 
dans  les  lumeurs  cerebrales,  673. 

CiiToiiE  (Gaotiino).  Iliimeau  jihargngé  du 
qnng'xon  sous-inn.nllaire  de  l'homme,  471). 


D 

Daiinax-Bouvbiust  (.loan).  Aphasie  motrice 
sons-rorlicale.  Aniirlhrie  de  Pierre  Marie, 
423. 

Da.mayis  (lloni'i).  Considérations  aiiatomo- 
lialhologiqnes  el  palhoijéniqiies  sur  les  ma¬ 
ladies  mentales,  235. 

D.in  (G.)  (Biicarnsl).  V.  Parhon  et  Dan. 

Dana  (((liailo.s  L.)  V.  Knapp,  Dana,  Pa¬ 
trick  et  Erg. 

Danei.on.  V.  Marina.  Oblalh  el  Dane.lon 

Daiiihii.  Néofiirmalion  rétinienne  arec  as¬ 
pect  ophlalmosiopiqiied'inlerpré.lalion  dif¬ 
ficile,  620. 

Diiiiiii  (Léunard  D.-ll  ).  liéaclions  des  épi- 
leplii/nes  aii.r  purines  dans  le  régime, 
228. 

Daui'I.ais  (F  -J. -11.).  1,'osléomalacie  sénile, 

Davio  (V.-G.)  oI  .Si’ei.'i  (F. -A.)  (Cliicag  i). 
Méningite  Igpho'ide,  218 

Dawson  (W.-H.)  Diagnoslic  el  Irailrm  ni 
de  la  debililé  mentale,  134. 

Dawson  (.1  -W.)  V.  Itrure  et  Diiwson. 

Dayton  (llnglns)  (New-York)  TraiUment 
du  goilre  e.rophlalmique  par  la  Ihgro'idee- 

Duaiiuoiin  (  George- -  N.  )  (  Canibriilge, 

Miiss  ).  Neurologie  de  l'apra.rie,  012. 

DniiiiÉ  (Hubert).  iHocalalion  e.rpérinienlale 
du  diplacnque  de  U'eiehsetbaam  coulena 
dans  le  liguide  céphalo-rachidien  de  mé- 
ningiliques.  217. 

—  V.  Lesné  et  Debré,  Netter  et  Debré. 

Dejeiiinis  (Mine)  Disevssians,  72.  73. 
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])iSJHiiiNH  (J.),  (Uihiei-  (le  feiiiUeii  d’anUiiniie 
jiour  l'élude  dex  léxinjis  du  necraxe, 
(deuxième  édilion),  M. 

—  Clinique  des  muludies  du  xfixtéme  ner¬ 
veux.  Leçon  inaufiurule,  ’iT.i. 

—  Le  domaine  de  la  pxi/ckialrie.  Itéiionse  à 
M ,  le  professeur  lialteC  R74. 

—  Discussions,  71.  80.  H  t5,  049,  702. 

—  Discussion  sur  le  tnbes,  700. 

DiiJiiiiiNK  ot  U.u'Doi.N  (A  ).  Vn  eut  de  sun- 

drame  céindiellenx,  148. 

Dejuiune  el  Gaueki.icu.  Les  manifeslalions 
fonclinnnetles  des  psnehonérroses.  Leur 
Irailement  par  la  psji(holh'''r(tpie,,  00. 

DiiJEiuMi  (.1.)  et  .liJMKMiK.  Inversion  des 
(•(dle.res  puLdlaires  dans  un  cas  de  lulies, 
725. 

DKJiiiirNrs  et  Lrivv-VAi.ii.Nsi.  ILirapléqie  d'ori- 
(jine  traumalique,  (drasemenl  de  lani  ietle, 
lirnilation  radiculaire  des  Iroubhs  m  i- 
lenrs  et  sensilifs  au-dessus  de  lu  lésion, 

141. 

Dujemine  (.1.).  Ju.MUNïiii  (.1.)  et  ltisi:.\Aiii) 
(M.).  Itadiculale/ie  hraeliiale  d'oriyine  sij- 
pkilitUjue,  diagnoslic  précoce,  (/uérison, 
7ÜS. 

Dei.amaiie  (G.).  V.  Marie,  Crouzin,  Dela- 

Dei.iiet  (I'  )-  d  propos  de  la  Irépanalion  dé- 
compressire,  20. 

Diii.Hiiii.M  Kleclrolhi'-rnpie  dans  la  sijringo- 

Dei.iieiim  et  I,A(jiiiiitiuÈiiE.  La  pnliomijélile 
el  les  conséquences  qui  en  découleùl  an 
point  de  rue  électrique,  214. 

Dei.isi  (G.  GriScioiie)  Elude  clinique  el  e.t- 
jiériinenlate  sur  le,  cane  lenninnl  el  sur  la 
queue  de.  cheval,  05. 

Del.mas.  Nqiuphomanie  grare  chez  une  fd- 
lelte  de  10  ans,  4.51. 

Dei.mas  (d.  Haiibe.  Sulurnisiue  à  forme  de 
démence  pnrulutique,  720. 

Dei.'ias  et  Gai.lai.a.  De.lire  sgslémnlisé  secon¬ 
daire  posl-oninque,  O.'iO. 

Dei.mas  et  lloi.Er.  VnruUjsie  générale  à  forme 
somaliiine,  720. 

Dei.ohme.  Tumeurs  céiébrales  el  Irépanalion 
déc,impressiL'e,  25. 

Dkskchaij  et  (iiiosiiBonoB.  Epidémie  de  pa- 
ralgsie  tufanlile  eu  Anjou  Mode  de  con- 
lage.  rapi.orls  avec  la  méniugile  cérébro- 
spinale,  431. 

IlE.NET  (C.).  V.  Jumou  el  Iknel. 

Dkmkeii  ot  I’asiiai.is.  Fibrosarcome  du  nerf 
médian,  41. 

Dunv  La  delimilaliou  de  la  psgchialrie  il 
des  psgehonévroses,  24  1. 

—  Discussion.  45'). 

DEiir,u.M  (l’’  -X.)  (l*liiliu]ol|iliio).  Trois  cas  de 
lumeurs  préfronlah s.  379 

—  Ilote  des  réres  dans  Tél'ologie  des  né- 
rriSiS,  437. 

—  Sarcomnlose  de  ta  dure-mère  cervicale 
faisanl  penser  li  ta  pachgméniugile  cerri- 
rate  hupertrophiijue,  497. 

—  Ataxie  locomotrice  chez  un  nègre  Inbé- 
lique.  Chez  le  suiel  comptèlemenl  aveugle 
ta  fermeture  des  peux  aceroll  instanlaué- 
ment  dans  une  large  mesure  l’alaxie  à  la 
fois  de  la  slulion  d  bout  et  de  la  marche, 
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—  V.  Legendre  et  Piéron. 

PiGUiNi  (Giili.'Oinn)  (de  RegRio-F, milia).  Struc¬ 
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Pi.AiiT  (Félix).  jKi.i.irrii(Smitli-Ely)  et  Casa- 
MAJOii  (bonis)  (de  New-Yoïdi).  Séro-dia- 
gnostic.  de  Wassermann  dans  la  syphilis  et 
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inlradure-méricn.  Localisation  Iles  centres 
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Rismi'i!  (Henri).  V.  Dose  et  Dendu. 

Rioca  (.Silvio)  (do  Gènc.s)  Altérations  tyni- 
phadéniijaes  du  système  nerveux,  628. 

Richon  (L  ).  Polynérrile  accidents  car¬ 
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—  De.ssuscitaliou  d’une  femme  en  état  de 
syncope  profonde  du  fait  de  T  intoxication 
morphinique  chronique.  Emploi  des  exci¬ 
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TAHLE  ALPMABÉTIOUE  DBS  AUTEDBS 


889 


Rouues  (de  Bordeaux).  Happurts  unissant 
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Rossi  (All’redo)  Ponction  lombaire  dans 
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s’accomplissent  dans  ta  moelle  épinière. 
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Rossoi.imo  ((i.-J.).  Esquisses  psi/chologiques 
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